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Découverte  des  globules  rouges  nucléés  dans  la  moelle  des  os  ;  Thémato- 
poièse  médullaire.  —  Points  en  litige  à  élucider.  —  Noms  donnés  à  ce& 
éléments. 

Technique  :  Moelles  examinées.  —  Dissociations  sans  addition  de  réactifs, 
avec  addition  de  liquides,  neutres  et  fixateurs;  fixation  par  les  vapeurs 
osmiques.  Colorations  ;  picrocarminate,  hématoxyline  et  éosine,  etc.  Coupes. 

I.  De  la  formation   des  globales   rouges   sans  noyaux  aux   dépens  des 
globales  rouges  nucléés. 

1*  Théorie  de  la  destruction  du  noyau  :  absence  de  formes  de   passage, 
volume  de  la  coque  protoplasmique  trop  considérable. 

2*  Théorie  de  la  sortie  du  noyau  :  phénomène  d'ordre  cadavérique* 
3*  Théorie  du  bourgeonnement  protoplasmique  :  différence  avec  celle  de  la 
sortie  de  noyau. — Cellules  hémoglobiques  bourgeonnantes  chez  le  chevreau  et 
le  lapin. —Chute des  bourgeons.  —  Leur  transformation  en  disques  biconcaves. 
Changements  de  constitution. 
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II.  Origine  cl  un  des  cellules  hémoglobiques» 

\*^  MulUpIicalion  par  division  des  cellules  hcmoglobiques  déjà  existantes. 
Rôle  du  proloplasma  et  du  noyau. 

à*  Théorie  de  la  transformation  des  {(lobules  blancs  :  absence  de  formes  de 
passage;  différences  entre  les  globules  blancs  ordinaires  et  les  cellules  rouges. 

3*  Dégénérescence  hémoglobique  des  leucocytes  hyalins.  —  Rapports  de  pa- 
renté entre  les  cellules  rofigee  et  le»  leucocytes  hyalins.— absence  des  carac- 
tères de  dégéaéreseeace. 

4«  lYansformation  de  celhiles  médullaires  :  opinions  précédefnment  émrses. 

—  Cellules    hémoglobiques    à  noyau   réticulé.     —  Cellules   à  gros  noyau 
granuleux.  —  Cellules  à  noyau  diffus.  —  Rapport  de  ces  cellules  entre  elles, 

—  sens  do   leur  parante,  leurs  transformations  de  Tune  dans  Tautrc.  —  Rôle 
du  protoplasma  et  du  noyau.  —  Autre  série  de  cellules  méduUafres  incolores. 

Fin  des  cellules  rouges. 

m.  Formation  des  globules  rouges  aux  dépens  des  cellules  vasofor-^ 
njRtives. 

Rapport  entre  ce  mode  de  formation  et  celui  aux  dépens  des  cellules  rouges. 

—  Bourgeonnement  endogèae  et  exogène. 

IV.  Hématopoièse  nièdullnire  chez  les  animaux  à  globules  rouges  » 
Ressemblances  et  différences;  rapports  entre  le  globule  rouge  nucléé  et  le 
globule  sans  noyeau. 
Explication  des  figures. 


En  1868  *,  E.  Neumann  de  Kônigsberg  appelait  raltention 
des  histologistes  sur  certaines  cellules  de  la  moelle  rouge 
des  os  qui  avaient  la  forme  et  les  dimensions  des  globules 
blancs,  mais  dont  le  protoplasma  élait  homogène,  jaune  et  ré- 
fringent  comme  la  substance  des  globules  rouges.  Peut-être 
avaient-elles  été  déjà  aperçues  «,  en  tout  cas  personne  ne  les 
avait  distinguées,  personne  n'en  avait  compris  Timportante 
si^nificatioa  histologique.  E.  Neumann  reconnut  tout  d*abord 
qu'elles  étaient  en  tous  points  semblables  aux  globules  rouges 
nucléés  du  sang  fœtal  des  mammifères;  puis,  adoptant  sur 
ces  éléments  les  idées  de  KôUiker,  idées  régnantes  alors,  il 


*  E.  Neumann.  Ueber  die  Bedeutung  des  Knjochenmarkea  fUr  die  Blutbidung 
{Centralblatty  cet.  1868,  p.  68î)). 

Id.  [Arch,  der  Heilkunde,  1869,  l.  10,  p.  68-102. 

'  Une  partie  des  médulîocenes  <fe  Robin  (variété  cellule)  semble  se  rai>- 
porter  aux  celHiles  rouges  de  Neumann  ;  voyer  :  Société  biologie^  184)1, 
p.  150",  DrcT.  de  NYste?*,  Lrrrms  et  Roam,  wiScfe  Jlfédulocelies  ;■  et  svrtout 
Journal  anat.  etpbysiol.,  1874,  p.  ¥f  et  suivantes. 

KôUiker  paraît  également  les  avoir  vues. 
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les  regarda  comme  dds  formes  intermédiaires  ou  de  pas- 
sage entre  les  globules  blancs  et  les  globules  rouges,  et  en 
conclut  que  la  moelle  des  os  était  le  siège  d'une  néoforma* 
tion  globulaire,  que  c'était  en  un  mot  un  organe  hématopoié- 
tique. 

Un  mois  après  la  communication  de  Neumann,  Bizzozero 
annonçait  *  qu'il  d^ait  également  trouvé,  dans  la  moelle  des  os, 
de  globules  rouges  nudéés  ainsi  que  toutes  les  formes  de  pas- 
sage entre  les  cdlules  incolores  et  les  cellules  rouges,  il  en 
concluait  aux  fonctions  hématopoiéticpies  de  la  moelle.  Il 
observa  en  plus  dans  la  moelle,  des  cellules  contenant  des 
globules  rouges  et  des  granulations  pigmentaires,  semblables 
a  celles  déjà  signalées  par  KôUiker  dans  la  rate,  à  celles 
que  Ton  rencontre  autour  des  foyers  hémorragiques,  et  il 
admit  qu'il  se  détruisait  aussi  de^  globules  rouges  dans  la 
moelle  des  os. 
Depuis  cette  époque,  il  a  paru  un  certain  nombre  de  tra- 
-  vaux  qui  tous  sont  venus  confirmer  le  fait  fondamental  dé^ 
couvert  par  Neumann  ;  mais  il  s'est  produit  sur  la  compré- 
hension même  de  ce  fait  des  divergences  notables,  diver- 
gences dont  Neumann  lui-même,  comme  aussi  Bizzozero, 
ont  été  les  premiers  à  donner  l'exemple.  La  fonction  hémato* 
poiétique  de  la  moelle  n'a  donc  pas  été  sérieusement  mise  en 
doute,  quoique,  à  vrai  dire,  on  se  soit  presque  uniquement  con- 
tenté jusqu'ici  de  preuves  histologiques  ;  mais  c'est  la  façon 
dont  elle  se  fait  qui  a  été  plus  discutée.  Actuellement,  deux 
points  principaux  restent  en  litige  :  l""  l'origine  des  globules 
rouges  nucléés;  â^leur  transformation  en  globules  rouges  or- 
dinaires. Ce  sont  c^  deux  points  principaux  que  je  me  pro- 
pose d'étudier  dans  ce  mémoire'. 
Mais  avant  d'entrer  en  matière  et  pour  éviter  toute  con- 

*  Bizzozero.   Sultai  fùnzioae    ématoposlica  del  midoUo  délie  o^ga  (OsxeUa 
mediea  Italiantt^Lombttrdla^  novembre  1868). 

Idem,  186S,  n-  2. 

Je  n'ai  ei»  eonnaiseance  de  ces  devx  travaux  que  par  tes  courts  résumée  de 
Boll,  parue  dMs  \e  CentralbUU  (1868,  p.  Mft,   1860,  p.  149). 
Jdûm,  Sul  nndc^fk)  délie  osea  (Morgagnt  1800). 

*  J'ai  précédemment  indiqué  les  résultats  aoxquels  j'étalf  arrivé.  Société  de 
biologie,  séance  du  26  novembre  1881.  Voyez  :  Gazette  médicale,  1881. 
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fusion,  il  faut  s'entendre  sur  les  termes  qui  ont  été  em- 
ployés pour  désigner  les  globules  rouges  nucléés  de  Neu- 
mann.  J'indiquerai  ensuite  quelles  moelles  j*ai  examinées, 
quelles  méthodes  de  préparation  j'ai  employées;  ce  qui, 
nous  le  verrons,  est  de  la  plus  grande  importance  pour  la 
solution  du  problème. 

J'ai  dit  que  les  cellules  découvertes  par  Neumann  devaient 
correspondre  à  une  partie  des  éléments  antérieurement 
décrits  en  France  par  Robin  %  sous  le  nom  de  méduUocelles. 
Je  ne  crois  pas  cependant  devoir  me  servir  de  ce  nom, 
parce  que  les  cellules  de  Neumann  ne  correspondent  qu'à  une 
partie  des  méduUocelles  de  Robin  et  surtout  parce  qu'on  les 
rencontre  ailleurs  que  dans  la  moelle  des  os  :  dans  le  sang  et 
le  foie  embryonnaires,  dans  la  rate,  etc.  etc.  —  Rindfleisch  a 
proposé  de  les  appeler  hématoblastes^.  Quoique  cette  ex- 
pression me  paraisse  ici  assez  justement  appliquée,  je  ne 
peux  l'adopter  parce  qu'elle  a  perdu  tout  sens  depuis  qu'elle 
a  été  employée  pour  désigner  des  éléments  d'espèces  fort 
différentes*.  —  Obrastzow*  voudrait  qu'on  les  nommât  «  hé- 
moleucocytes, afin  de  bien  exprimer  les  liens  qui  les  unissent 
aux  globules  rouges  d'une  part,  aux  globules  blancs,  de 
l'autre  ;  mais  nous  verrons  que,  si  leur  parenté  avec  les 
globules  rouges  parait  bien  établie,  il  n'en  est  plus  de  même 
pour  leur  filiation  avec  les  globules  blancs  d'Obrastzow, 
aussi  l'appellation  perd-elle  toute  sa  valeur.  —  Je  me  servirai 
simplement  des  termes  déjà  connus  et  employés  de  globules 
rouges  nucléés,  de  cellules  rouges  ;  je  les  désignerai  aussi 
sous  le  nom  de  cellules  de  Neumann  pour  rappeler  la  décou- 
verte de  ce  savant,  et  sous  celui  de  cellules  hémoglobiques 


*  Loc,  cit. 

•  RiNDFLEiscR.  Avch.  f.  miJcF.  Anal.,  1880,  p.  22. 

'  On  a  appelé  hématoblastes  :  1®  les  globulios  de  Donné  ou  corpuscules  élé- 
mentaires de  Zimmerman  (Hayem),  2»  les  globules  blancs  à  protoplasme  hyalin 
(id.)»  S*  les  granulations  dites  éosinophiles  de  certains  globules  blancs 
(id.),  4*  des  cellules  à  noyaux  bourgeonnant  de  Bizzoïero  (Foa  et  Salvioli), 
5o  des  myéloplaxes  de  Robin  (HeitzmanQ) ,  6*  des  cellules  vasorormatives  de 
Ranvier  (Wissolzky)  ;  7*  enfln,£omme  je  viens  de  le  dire,  les  globules  rouges 
nucléés  de  Neumann  (Rindfleisch).  Peut-être  en  ai-je  encore  oublié! 

♦Obbastzow.  Arch.  Vireh.,  1881,  t.  84,  p.  «5S. 


ORIGIXB  ET  FORMATION  DES  GLOBULES   BOUGES  DANS   LÀ  MOKLLE   DKS   OS.       T» 

pour  indiquer  leur  caractère  si  spécial  de  contenir  de  F  hémo- 
globine, sinon  d'en  fabriquer;  on  pourrait,  enfin,  les  appeler 
cellules  globuligènes  pour  exprimer  le  remarquable  pouvoir 
qu'elles  ont  de  donner  naissance  aux  globules  rouges  sans 
noyaux. 

Moelles  examinées.  Mes  études  ont  porté  principalement 
sur  de  jeunes  mammifères  :  enfant  de  8  jours,  chats  nou- 
veaux nés,  lapins  de  7  jours,  de  10  jours  et  de  6  semaines, 
veau  et  chevreau  de  boucherie.  J'ai  choisi  de  préférence  la 
moelle  des  os  longs  :  fémur,  tibia,  humérus. 

Chez  les  chats  et  les  lapins,  elle  a  été  recueillie  aussitôt 
après  la  décapitation  de  ces  animaux,  le  corps  s'agitant,  et 
le  sang  coulant  ;  elle  était  donc  aussi  fraîche  que  possible 
et  réellement  vivante.  Chez  Tenfant,  le  veau  et  le  chevreau, 
la  mort  remontait  à  quelques  heures  seulement  ;  en  la  com- 
parant aux  précédentes,  j'ai  pu  m'assurer  qu'elle  était  à 
peu  près  en  parfait  état  de  conservation,  et  me  rendre  compte, 
en  tous  cas,  des  légères  altérations  subies. 

Méthodes.  Les  différentes  méthodes  de  préparation  em- 
ployées jusqu'ici  ont  été  essayées.  Les  examens  de  suc  médul- 
laire pur  et  de  fragments  de  moelle  dissociés  sans  addition 
d'aucun  réactif  ont  évidemment  l'immense  avantage  de  nous 
montrer  les  éléments  à  l'état  vivant.  Mais  ces  éléments  s'allè- 
rent si  rapidement  que  les  examens  ne  peuvent  être  que  de 
très  courte  durée  ;  déplus,  ils  sont  si  nombreux,  si  pressés  les 
uns  contre  les  autres  qu'il  est  difficile  de  les  bien  étudier; 
enfin  ce  mode  de  préparation  nous  prive  de  l'emploi  des 
réactifs  colorants.  Cette  méthode  ne  peut  donc  être  qu'un 
moyen  de  contrôle  et  nullement  un  moyen  d'étude. 

Les  dissociations  dans  les  liquides  dits  neutres,  solutions 
de  sel  marin  à 0,50  ou  à  0,75  0/0  par  exemple,  remédient  bien 
à  Tun  des  inconvénients  précités,  les  éléments  se  trouvant 
plus  écartés  sont  plus  faciles  à  distinguer,  mais  ils  s'allè- 
rent encore  rapidement,  sinon  plus.  Les  cellules  rouges 
perdent  rapidement  leur  hémoglobine,  plus  rapidement 
même  que  les  globules  rouges  ordinaires;  en  sorte  que 
Ton  a  bientôt  dans  la  préparation,  des  cellules  incolores 
que  l'on  pourrait  prendi^  pour  des  éléments  médullaires  nor- 
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maux.  Cette  rapide  décoloratioa  peut  s'expliquer  soit  par  une 
grande  fragilité  de  rhéœogiobine  naissante,  soit  plutôt  par  le 
fait  que  rhémoglobine  étaat  répandue  dans  une  plus  grande 
masse  (les  cellules  rouges  sont  plus  volumineuses  que  les 
globules)  les  pertes  d'hémoglobine  doivent  être  plus  considé- 
rables et  surtout  plus  sensibles.  J*ai  essayé  aussi  la  solution 
de  sulfate  de  soude  à  5  0/0  qui  donne  de  si  bons  résul- 
tats dans  la  numération  des  globules  sanguins  ;  J'ai  essayé 
le  sérum  sanguin  de  Tanimal  dont  j'examinais  la  moelle 
(une  saignée  lui  était  faite  un  temps  suffisant  avant  de  le 
tuer)  ;  les  résultats  n'ont  été  guère  meilleurs  qu'avec  la  solu- 
tion de  sel  à  0,75  0/0. 

Ceci  m'a  conduit  à  employer  des  liquides  à  la  fois  disse- 
eiateurs  et  fixateurs  analogues  à  celui  de  Pacini  ;  celui  qui 
m*a  le  mieux  réussi  est  une  solution  de  sulfate  de  soude 
à  5  0/0  contenant  1/2  pour  1,000  de  sublimé  corrosif;  on 
peut  faire  avec  lui  une  grande  partie  des  observations  que 
j'exposerai  plus  loin.  Cependant,  il  a  encore  Tinconvénient 
de  rétracter  quelque  peu  les  éléments,  et  de  rendre  cassants 
comme  du  verre  ceux  qui  renferment  beaucoup  d'hémoglo- 
bine. 

Les  dissociations  dans  des  solutions  d'acide  osmique  don- 
nent également  d'assez  bons  résultats  ;  mais  il  ne  faut  pas 
employer  des  solutions  inférieures  au  centième,  car  les  élé- 
ments se  gonfleraient  et  s'altéreraient;  il  ne  faut  pas  cepen- 
dant se  servir  de  solution  trop  fortes,  ni  laisser  trop  long- 
temps les  éléments  au  contact  du  réactif,  parce  qu'ils  devien- 
draient trop  foncés  et  ne  pourraient  plus  être  colorés  par 
les  agents  colorants.  C'est  même  là  le  point  délicat  du 
procédé  ;  en  effet,  pour  arrêter  l'action  de  Tacide  osmique, 
le  meilleur  moyen  est  d'sgouler  à  la  préparation  une  assez 
grande  quantité  d'eau  distillée,  qu'il  faut  ensuite  enlever  tout 
en  laissant  en  place  les  parties  dissociées,  manœuvres  qui 
exigent  de  grandes  précautions  et  une  certaine  habileté  ma- 
nuelle. Espérant  éviter  ces  inconvénients,  j'ai  &it  rapidement 
des  dissociations  soit  dans  du  sérum  sanguin,  soit  dans  des 
solutions  de  chlorure  de  sodium  ou  de  sulfate  de  soude,  et  je 
les  ai  aussitôt  après  exposées  aux  vapeurs  osmiques.  Ce 
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mieux  est  de  faire  plusieurs  préparations  consécutives,  de 
les  exposer  plus  ou  moins  longtemps  aux  vapeurs  osmiqueset 
de  choisir  ensuite  les  meilleures.  La  fixation  étant  obtenue,  on 
agite  la  préparation  à  Tair  pour  enlever  Texcés  d'acide  osmique. 
Il  faut  bien  prendre  garde  qu'elle  ne  se  desséche  complètement, 
ce  qui  amènerait  des  déformations  dans  les  éléments  ;  mais 
une  demi-dessiccation  est  très  favorable,  en  ce  sens  que  les 
parties  dissociées  se  trouvent  fixées  dans  leur  position  et  ne 
pourront  plus  être  entraînées  par  les  divers  réactifs  dont  on 
aura  à  se  servir.  U  y  a  donc,  entre  une  dessiccation  trop  complète 
et  une  dessiccation  insufiisante,  un  certain  point  qu'il  est  très 
utile  d'atteindre;  on  reconnaît  qu'on  y  arrive  quand  la  prépara- 
tion deluisante  qu'elle  étaitfCommence  à  se  ternir.  Du  reste  il 
suffira,  là  encore,  de  faire  plusieurs  préparations  à  des  degrés 
divers  de  dessiccation  et  de'choisir  les  meilleures.  En  suivant 

é 

avec  soin  les  minutieuses  indications  dans  lesquelles  je  viens 
d*entrer,  on  aura  à  sa  disposition  des  cléments  médullaires 
bien  dissociés,  nullement  altérés,  parfaitement  fixés  dans 
leur  forme  comme  dans  leur  position,  et  pouvant  enfin  se 
colorer;  je  ne  saurai  donc  trop  recommander  ce  mode  de  pré- 
paration* . 

Occupons-nous  maintenant  des  colorations.  Lorsqueles  élé- 
ments dissociés  n*ont  pas  été  fixés,  ils  s'altèrent  si  rapide- 
ment qu'il  n'y  a  vraiment  pas  lieu  de  les  colorer,  il  n'y  a 
du  reste  qu'un  petit  nombre  de  réactifs  qui  puissent  être 
employés  dans  ces  conditions.  Quand  ils  ont  été  fixés,  au 
contraire,  on  peut  les  colorer  de  diverses  façons,  et  leur 
analyse  peut  être  poussée  beaucoup  plus  loin.  J'ai  essayé 
un  grand  nombre  de  réactifs  colorants,  ceux  qui  m'ont 
donné  les  meilleurs  résultats  sont  le  picro-carminate  et 
Thématoxyline  combinée  à  Téosine. 

Pour  colorer  au  picrocarminate,  il  suffit  de  déposer  sur  les 
préparations  osmiquées  quelques  gouttes  de  ce  réactif;  si  la 
fixation parl'acideosmique  n'a  pas  été  trop  intense,la  coloration 
est  obtenue  en  moins  d'une  heure,  sinon  il  faut  parfbis  la  pro- 

*  J*ui  appliqué  celte  méthode  à  d'autres  tissus  plus  ou  moins  riches  en 
suc:  foie,  rate,  ganglions...  et  j'en  ai  retiré  dVxcellents  résultats;  on  peut 
«également  s'en  servir  peur  les  tissus  pathologiques. 
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longer  12  et  24  heures;  la  préparation  doit  alors  être  mainte- 
nue dans  nne  chambre  humide.  Quand  on  juge  la  coloration 
suffisante,  on  ajoute  de  la  glycérine  picrocarminée,  qu'on 
laisse  pénétrer  lentement  sous  la  lamelle.  Les  préparations 
n'acquièrent  toute  leur  netteté  qu'après  un  jour  ou  deux.  Tout 
ce  qui  est  noyau  est  alors  d'un  rouge  plus  ou  moins  vif,  tout 
ce  qui  est  hémoglobine  est  très  réfringent  et  d'un  beau  jaune. 

Ces  préparations  se  conservent  très  bien,  elles  s'amé- 
liorent même  dans  la  glycérine.  On  peut  également  les 
monter  dans  le  baume  du  Canada,  il  faut  seulement  avoir 
soin  de  les  déshydrater  avec  de  l'alcool  légèrement  teinté  par 
de  l'acide  picrique,  afin  de  conserver  la  coloration  jaune  de 
cet  acide. 

Pour  obtenir  la  double  coloration  éosine  et  hématoxyline, 
on  peut  employer  le  procédé  de  Wissotzky  :  éosine  à  l'alcool 
de  Fischer,  hématoxyline  de  Boehmer;  mais  on  peut  aussi 
remplacer  l'éosine  à  l'alcool  par  celle  à  l'eau,  et  Thématoxy- 
line  ordinaire  par  la  glycérine  hématoxylique  de  Renaut  ;  on 
peut  enfin  obtenir  la  double  coloration  d'un  seul  coup  avec 
l'éosine  hématoxylique  de  Renaut* ,  Ce  qui  m'a  paru  le  plus 
commode,  c'est  l'éosine  à  l'alcool  ou  à  l'eau,  et  la  glycérine  hé- 
matoxylique. Ces  préparations  se  conservent  très  bien  soit 
dans  la  glycérine,  soit  dans  le  baume  ;  pour  le  baume,  il 
faut  avoir  soin  de  déshydrater  avec  de  l'alcool  éosine,  afin 
de  conserver  la  coloration  de  l'éosine.  On  obtient  ainsi  des 
préparations  très  démoâstratives  dans  lesquelles  les  noyaux 
sont  colorés  en  bleu,  et  les  parties  contenant  de  l'hémoglo- 
bine en  rouge.  Il  est  préférable  que  les  colorations  ne  soient 
pas  trop  intenses. 

On  peut  aussi  combiner  l'hématoxyline,  non  plus  avec 
Téosine,  mais  avec  l'acide  picrique  ;  la  substance  globulaire 
au  lieu  d'être  colorée  en  rouge  est  alors  colorée  en  jaune, 
elle  prend  en  môme  temps  une  réfringence  remarquable. 
Parmi  les  autres  colorations  doubles  que  j'ai  encore  es- 
sayées, je  citerai  aussi  le  violet  de  méthyle  5  B.  et  l'éosine  ; 
les  noyaux  sont  en  bleu,  l'hémoglobine  en  rouge.  Ces  co- 
lorations m'ont  également  donné  de  bons  résultats. 

«  Renaut.  Areb.^  de  phys.  i88I. 
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Enfin,  quoique    pour   le  but   que  je    m*é(ais   proposé, 
Tétude  des  dissociations  eût  pu  me  suffire,  j'ai  tenu  cepen- 
dant à  me  procurer  des  coupes  de  moelle  afin  de  juger  de 
Tétat  des  éléments  en  place.  Le  point  important  était  ici  comme 
dans  les  dissociations  d'empêcher  les  éléments  de  s'altérer  en 
employant  des  agents  fixateurs.  L*acide  osmique  ne  m'a  pas 
donné  de  bons  résultats  môme  en  injection  interstitielle  parce 
qu'on  ne  peut  en  régler  suffisamment  l'action.  Le  liquide  de 
MuUer,  l'acide  picrique  qui  conservent  assez  bien  les  globules 
rouges  ordinaires  altèrent  trop  les  cellules  hémoglobiques. 
Ce  qui  m'a  le  mieux  réussi,  c'est  la  solution  de  sulfate  de  soude 
et  de  sublimé  :  5  0/0  de  sulfate  de  soude  1/2  p.  1000  de  subli- 
mé. Des  petits  fragments  de  moelle  ou  d'os  sont  placés  24  heu- 
res dans  cette  solution  ;  on  les  laisse  dégorger  quelques  instants 
dans  de  l'eau  distillée,  puis  on  les  met  dans  une  solution 
concentrée  d'acide  picrique  jusqu'à  ce  qu'il  soient  complète- 
ment décalcifiés  ;  on  les  durcit  enfin  en  les  passant  successive- 
ment dans  une  solution  de  gomme  et  dans  l'alcool,  24  heures 
dans  chaque.  S'il  n'y  a  pas  de  parties  à  décalcifier,  on  les 
porte  au  sortir  du  liquide  fixateur  et  de  l'eau  distillée  d'em- 
blée dans  la  gomme  et  l'alcool,  l'acide  picrique  étant  alors 
inutile.  Les  coupes  sont  faites  dans  l'alcool,  et  dégommées 
sur  le  porte-objet  afin  d'éviter  le  plus  possible  qu'elles  se 
fragmentent.  On  les  colore  comme  les  préparations  par  disso- 
ciation, soit  par  le  picrocarminale,  soit  par  l'éosine  et  Théma- 
toxyline. 

I 

DE    LA    FORMATION   DES    GLOBULES    ROUGES     SAMS      NOYAUX     AUX 
DÉPENS    DES    GLOBULES   ROUGES   NUGLÉÉS. 

Tous  les  histologistes  qui  se  sont  occupés  de  la  forma- 
tion des  globules  rouges  sans  noyaux  aux  dépens  des  globules 
rouges  nucléés  ont  admis  que  le  phénomène  consistait  en  une 
simple  transformation  due  à  la  disparition  du  noyau«  Pour  la 
plupart,  le  noyau  se  détruirait  peu  à  peu,  c'est  la  théorie  de 
KôUiker  appliquée  à  la  moelle  par  Neumann;    pour  Rind- 
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fleisch,  le  noyau  sortirait  de  la  cellule  ou  en  serait  expulsé; 
il  en  e6t  enfin  qui,  plus  éclectiques,  admettent  la  possibilité 
des  deux  processus  à  la  fois.  Voyons  si  ces  théories  sont  en 
rapport  avec  les  faits. 

•1*»  Théorie  de  la  destruction  de  noyau. 

La  transformation  des  cellules  rouges  ou  hémoglobiques  en 
globules  rouges  par  la  destruction  du  noyau  est  la  théorie 
qui  paraît  compter  le  plus  de  partisans.  Cependant  Kolliker 
a  toujours  avoué  qu'il  n'avait  pu  observer  toutes  les  formes 
du  passage  ;  quant  à  Neumann  et  à  Bizzozero,  très  affir- 
matifs  dans  leurs  premiers  écrits  \  ils  sont  ensuite  revenus 
sur  leurs  assertions  et  maintenant  les  mettent  sérieusement 
en  doute.  Cette  théorie  n'est  donc  pas  aussi  bien  assise  que 
le  ferait  croire  son  succès,  succès  dû  sans  doute  à  sa  grande 
simplicité. 

Si  elle  était  exacte,  on  devrait  trouver  dans  les  préparations 
tonte  une  série  de  cellules  rouges  dans  lesquelles  le  noyau 
est  de  plus  en  plus  altéré  et  réduit;  et  c'est  en  effet  ce  que 
soutiennent  les  partisans  de  cette  théorie.  Sur  les  prépa- 
rations de  moelle  faites  sans  addition  d'aucun  réactif  ou  obte- 
nues par  dissociation  dans  l'eau  salée^  on  rencontre  bien  par- 
fois des  cellules  rouges  dans  lesquelles  il  existe,  au  lieu 
d'un  noyau  unique  et  volumineux,  trois  ou  quatre  petites 
masses  nucléaires  ;  mais  sur  les  préparations  qui  viennent 
d'être  faites  et  surtout  sur  celles  qui  sont  immédiatement 
fixées  par  l'acide  osmique,  cette  disposition  ne  se  rencontre 
plus.  Il  y  a  donc  lieu  de  se  demander  si  cette  prétendue  des- 
truction du  noyau  n'est  pas  un  phénomène  cadavérique;  ou 
bien  encore  s'il  n'y  a  pas  des  globules  rouges  contenant 
réell^nent  des  fragments  nucléaires  parmi  ceux  qui  avec  nos 
méthodes  nous  semblent  complètement  homogènes  et  sans 
noyaux. 

Pour  résoudre  cette  question,  j'ai  eu  l'idée  d'examiner  des 


*  NfUMAKN,  Arc/i.  d.  Heilk.,  1869,  p.  79-80. 
UizzozBRO,  CentraUjIntty  1808^  p.  885« 
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moelles  d'animaux  ayant  des  globules  rouges  très  petits.  Les 
cellules  hémoglobiques  étant  chez  eux  à  peu  près  du  volume 
des  globules  blancs,  beaucoup  plus  volumineuses  que  les 
globules  rouges  par  conséquent,  il  devait  être  bien  plus  facile 
de  suivre  les  différentes  phases  du  phénomène,  puisque 
l'observation  n'avait  plus  à  porter  uniquement  sur  l'état 
du  noyau,  ce  qui  nous  venons  de  le  voir  peut  prêter  à  discus- 
sion, mais  aussi  sur  des  modifications  de  volume  considé- 
rables, partant  faciles  à  saisir  et  indiscutables.  J'ai  choisi  le 
chevreau,  qu'iljest  plus  facile  d'avoir.  Les  globules  rouges  ont, 
chez  lui,  3,7  ut  de  diamètre,  (moyenne  de  168  mensurations); 
tandis  que  les  cellules  de  Neumann  ont  de  5  à  10 1*.  Eh  bien, 
quel  que  soit  le  mode  de  préparation  employé,  je  n'ai  jamais 
rencontré  de  forme  cellulaire  que  Ton  puisse  considérer 
comme  une  forme  de  passage  entre  ces  deux  espèces  d'élé- 
ments. 

On  pourrait  dire  à  la  rigueur  que  la  destruction  du  noyau, 
la  transformation  de  la  cellule  hémoglobique  en  globule 
rouge,  a  lieu  très  brusquement  ;  en  sorte  qu'on  ne  saurait 
trouver  dans  les  préparations  de  formes  de  passage.  Une 
telle  hypothèse  n'est  guère  admissible,  avec  ce  que  nous 
savons  des  dégénérescences  en  général.  Cependant,  pour 
ne  pas  laisser  de  doute  à  ce  sujet,  j'ai  eu  recours  à  un  autre 
ordre  de  recherches  de  contrôle. 

S'il  est  vrai  que  toute  la  couche  protoplasmique  des  cellules 
hémoglobiques  est  employée,  après  la  destruction  du  noyau,  à 
constituer  le  globule  rouge  ;  le  volume  de  cette  coque  doit  être 
égal  à  celui  du  globule.  Or  il  est  possible  d'évaluer  ces 
volumes  avec  une  exactitude  suffisante.  En  effet,  le  volume 
du  protoplasma  est  égal  à  celui  de  la  cellule  moins  celui  du 
noyau,  et  comme  la  cellule  et  le  noyau  sont  â  peu  près  sphé- 
riques,  il  suffit  de  déterminer  leurs  diamètres  respectifs  pour 
pouvoir  calculer  leur  volume.  Pour  le  globule  on  peut  se  ser- 
sir  de  l'ingénieux  procédé  de  Welcker  *  ;  mais  au  lieu  d'em- 


'  li.  Welcker.  Grosse,  Zabi,  Volum,  Oberflâchc  und  Farbe  der  Blulkorpcr- 
oben  beim  Menschen  und  bei  Thierea.  {Zeitschrid  f.rat.  Mûdicin^  1868,  voi.20, 
p.  257.) 
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ployer  comme  points  de  comparaison  des  modèles  en  plâtre, 
je  me  suis  servi  de  modèles  en  cuivre,  lesquels  ont  Tavan- 
tage  d'avoir  une  densité  plus  régulière  et  de  peser  bien  plus 
à  grossissement  égal. 

Chez  le  lapin,  les  cellules  hémoglobiques  ont  un  diamètre 
de  6,5  à  II^l  et  une  coque  protoplasmique  de  1,125  à  2  |x  d'é- 
paisseur. Si  nous  choisissons  une  cellule  aussi  petite  que 
possible,  une  cellule  de  6,5  de  diamètre,  et  dont  la  coque  n'a 
que  1,125  d*épaisseur,  le  volume  du  protoplasma  sera  égal 
à  103,5  (A  cub.  Chez  ce  même  animal,  les  globules  ont  en 
moyenne  7,1  k  de  diamètre  et  une  épaisseur  de  1,7  {&  en- 
viron; s'ils  étaient  cylindriques,  ils  auraient  un  volume  de 
67,27  (&  cubes  ;  maison  raison  de  leur  forme  biconcave,  ils  n'ont 
que  48,84 (&  cubes.  Les  globules  moyens  sont  donc  2,12  fois 
plus  petits  que  le  protoplasma  des  plus  petites  celluleshémo- 
globiques.  Si  nous  avions  pris  comme  terme  de  comparaison 
des  celloles  hémoglobiques  de  11  !^  de  diamètre  et  ayant 
une  couche  protoplasmique  de  1,5  {a  seulement  d'épaisseur,  le 
volome  de  celte  couche  serait  alors  de  428,6  ^l  cubes,  soit  8,7 
fois  plus  considérable  que  celui  d*un  globule  rouge  moyen. 

Chez  le  chevreau,  les  différences  sont  encore  plus  mar- 
quées :  le  diamètre  des  cellules  hémoglobiques  varie  de  5 
à  10  {A,  répaisseur  de  la  couche  protoplasmique  de  0,375  à 
0,75  {Ji;  en  sorte  que  le  volume  de  cette  couche  oscille  entre 
25 .2  et  127,3  v"  cubes  .Tandis  que  les  globules  ayant  en  moyenne 
3,7  f^  de  diamètre^  et  0,87  d'épaisseur,  leur  volume  moyen 
n'est  que  de  6,38  {&  cubes  ;  c'est-à-dire  qu'il  est  de  3,9  à  1 9,9  fois 
plus  petit  que  celui  de  la  coque  protoplasmique  des  cellules 
hémoglobiques. 

Certes,  s'il  n'y  avait  que  de  faibles  différences  de  volume, 
on  pourrait  les  mettre  sur  le  compte  des  calculs  ou  bien 
admettre  que  le  protoplasma  hémoglobique  une  fois  séparé 
de  son  noyau  s'est  condensé  et  a  diminué  de  volume;  mais 
avec  de  telles  différences,  ces  explications  sont  tout  à  fait 


*  Welcker  donne  comme  diamètre  5,  4  et  comme  épaisseur  1.  Cette  diffé- 
rence entre  ses  résultats  et  les  miens  tient  peut-être  à  ce  que  Tanimal  dont 
il  a  mesuré  les  globules  n*avait  que  huit  jours. 


inadnuscâbles^  et  la  théorie  de  la  dastniGtion  des  noyaux  est 
ett  tout  points  insoutenahlift. 

2*"  Théorie  de  la  sortie  du  nojau. 

La  théorie  deRindfleisch  repose,  comme  la  précédente ,  sur 
un  fait  réel,  sur  Texistence,  avec  certaines  méthodes  de  pcé- 
paration,  de  toute  une  série  d'éléments  représentant  les 
phases  diverses  de  la  sortie  du  noyau.  BLuozero,  qui  avait 
déjà  vu  ce  fait  en  1869,  se  demande,  sans  résoudre  la 
question,  si  c'est  un  phénomène  d'ordre  cadavérique  ou 
d'ordre  physiologique.  Il  y  a  longtemps  dcjjà,  Donné  ^  a  dé- 
crit dans  son  cours  d'anatomie  et  figuré  dans  son  atlas  la 
sortie  des  noyaux  hors  de  glc^ules  rouges  de  grraouilles 
soumis  à  Tinfluence  de  Teau.  Ne  serait-ce  pas  à  un  phéno- 
mène semblable  qu'on  aurait  affaire  ?  C'est  la  conclusion  à 
laquelle  est  arrivé  Obrastzow  qui  a  étudié  avec  un  soin  par- 
ticulier  les  altérations  que  subissent  les  éléments  médullaires 
après  la  mort  et  sous  l'influence  de  divers  réactifs.  D'après 
lui,  la  sortie  du  noyau  serait  un  phénomène  que  l'on  pour- 
rait faire  nallre  ou  disparaître  à  volonté  ;  elle  serait  due  à 
la  rétraction  du  protoplasma  qui,  comprimant  le  noyau,  le 
diasserait  du  côté  où  se  trouve  la  moindre  épaisseur  de 
couche  protoplasmique,  là  où  par  conséquent  la  puissance 
comme  la  résistance  sont  moindres.  Le  noyau  ne  sortirait 
donc  pas  de  lui-même  par  une  sorte  de  mouvement  amœ- 
boide  comme  l'avait'dit  RindfLeisch  ;  il  serait  expulsé,  et  loin 
d'être  un  phénomène .  physiologique,  c'en  serait  un  d'ordre 
purement  physique. 

x\vant  de  connaître  les  observations  d'Obrastzow,  j'en  avais 
fait  d'analogues  et  j'étais  arrivé  aux  mêmes  conclusions. 
J'avais  remarqué  que  ces  prétendues  formes  de  passage  se 
rencontraient  principalement  sur  des  préparations  faites  avec 
des  moelles  pas  tout  à  fait  fraîches  et  sur  celles  obtenues  par 
des  dissociations  dans  un  liquide  qui.  comme  ma  solution 
de  sulfate  de  soude  et  de  sublimé,  rétractent  quelque  peu  les 

*  Donné,  Cours  de  microscopie,  1844,  p.  71  ;  Atlas,  184ft,  flg.  12. 
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éléments  ;  tandis  que  sur  les  préparations  de  moelle  par- 
faitement fraîches,  faites  sans  addition  d'aucun  liquide  et  en 
les  exposant  aussitôt  aux  vapeurs  osmiques,  on  ne  les  ob* 
servait  que  très  exeeptionneU^nent.  Enfin,  si  la  théorie  de 
Rindfleisch  était  exacte»  on  devrait  trouver  dans  les  prépa- 
rations de  moelle  de  chevreau  toute  une  série  de  formes 
intermédiaires  entre  les  coques  protoplasmiques  des  cellules 
l)émogl<Aiques  relativement  si  volumin^ises  et  les  globules 
rouges  norm^aux  qui  sont,  au  contraire,  fort  petits,  prés  de 
4  à  20  fois  comme  il  a  été  dit  plus  haut.  Or,  je  le  répète,  rien 
de  pareil'  ne  s'observe.  Il  faut  donc  en  conclure  que  la 
théorie  de  Rindfleisch  ne  peut  pas  plus  être  admise  que  la 
précédente. 

3"  Théorie  du  Jx)urgeonnement  protoplasmique. 

II  y  a  plusieurs  années,  cherchant  à  me  rendre  compte  de 
la  formation  des  globules  rouges  que  M.  P.  Picard  et  m<H 
nous  constations  dans  nos  expériences  sur  la  rate»  j'avais 
trouvé  dans  la  pulpe  sphérique  des  cellules  portant  des  sail- 
lies arrondies  qui  avaient  sinon  la  forme,  du  moins  le  vo- 
lume, Thomogénéité,  la  couleur  et  la  réfringence  des  globules 
rouges  ;  et  j'en  étais  venu  à  supposer  que  c'étaient  de  jeunes 
globules  rouges  non  encore  détachés  de  leur  cellule  mère  *. 
Ayant  retrouvé  dans  mes  préparations  de  suc  médullaire 
des  formations  analogues  sur  les  cellules  rouges  de  Neu- 
mann,  j'ai  été  conduit  à  formuler  pour  la  moelle  la  même 
hypothèse  que  pour  la  rate.  Pour  moi  donc,  ces  éléments  ne 
se  transforment  pas  en  globules  rouges  par  suite  de  la  destruc- 
tion ou  de  la  sortie  de  leur  noyau  ;  ils  conservent  leur  indi- 
vidualité, leur  protoplasma  produit  un  bourgeon  qui,  venant 
à  se  détacher,  forme  un  nouveau  globule. 

Au  premier  abord,  à  un  examen  superficiel,  la  théorie  du 
bourgeonnement  semble  n'être  que  le  contre-pied  de  celle  de 
Rindfleisch.  Que  le  protoplasma,  pourrait-on  dire,  quitte  la 


*  Cette  hypothèse  a  été  plus  tard  exposée  brièvement  à  la  Société  de  hkf- 
logie,  5  janvier  1878. 
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cellule  ou  que  ce  soit  le  noyau  qui  en  sorte,  le  résultat  est  le 
même  ;  dans  un  cas  comme  dans  Tautre,  on  a  :  d*une  part  une 
masse  protoplasmique  sans  noyau,  de  l'autre  un  noyau 
avec  pas  ou  fort  peu  de  protoplasma.  Mais  en  refléchissant 
on  s*aperçoit  bientôt  que  dans  ces  deux  théories  la  compré- 
hension du  phénomène  est  au  fond  totalement  différente. 
Dans  celle  de  Rindfleisch,  la  cellule  hémoglobique  se  transr 
forme ,  ou  plutôt ,  se  dissocie ,  se  dédouble,  en  ses  deux 
parties  constituantes  :  le  protoplasma  d'une  part,  le  noyau 
de  l'autre  ;  son  rôle  est  dés  lors  fini  et  il  faut  autant 
de  ces  cellules  qu'il  y  a  de  globules  a  former.  Dans  ma 
théorie,  au  contraire,  la  cellule  rouge  persiste  encore,  le 
globule  une  fois  formé,  cette  formation  n*a  été  pour  elle 
qu'une  sorte  de  sécrétion;  enfin  l'on  conçoit  que,  si  la  réser\'e 
protoplasmique  est  suffisante,  ou  si  elle  se  reproduit,  la 
cellule  puisse  encore  donner  naissance  à  de  nouveaux  glo- 
bules. Du  reste,  tandis  que  la  théorie  de  la  sortie  du  noyau 
est  contredite  par  les  faits  histologiques  ;  celle  du  bourgeon- 
nement globuligène  estau  contraire  merveilleusement  confir- 
mée par  eux. 

Chez  le  chevreau  (voy.  pi.  1,  fig.  1),  les  cellules  hé- 
moglobiques  sont,  comme  nous  l'avons  déjà  dit,  beaucoup 
plus  volumineuses  que  les  globules  rouges,  elles  ont  de  5  à 
10{x  de  diamètre,  ceux-ci  n'en  ayant  que  3,7  en  moyenne. 
Le  noyau  est  relativement  considérable,  il  a  de  4,25  à  8,25  (^ 
de  diamètre;  aussi  le  protoplasma  forme- t-il  une  coque  très 
mince,  ayant  de  0,375  à  0,75  \^  d'épaisseur.  Quelques-unes 
sont  parfaitement  régulières  et  sphériques,  et  leur  coque 
protoplasmique  a  partout  même  épaisseur  ;  mais  sur  un  assez 
grand  nombre,  on  constate  solides  épaississements  très  limités 
formant  au  dehors  une  petite  saillie  hémisphérique  ou 
sessile,  soit  de  véritables  petits  bourgeons  à  pédicule  court  et 
large.  Beaucoup  de  cellules  n*ont  qu'une  seule  de  ces  produc- 
tions, mais  il  n'est  pas  rare  d'en  trouver  qui  en  présentent 
deux  ou  même  trois  à  des  degrés  divers  de  développement. 
Les  bourgeons  les  plus  volumineux  ont  un  diamètre  de  2,25 
à  2,5  (L  environ  ;  comme  ils  sont  à  peu  près  sphériques,  il  est 
facile  d*en  connaître  approximativement  le  volume  :  il  est. 
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en  moyenne,  de  7  pi  cubes,  ce  qui  est  à  peu  de  chose  près 
celui  des  globules  rouges.  On  peut,  du  reste,  se  rendre 
compte  de  ce  fait  important  sans  recourir  aux  calculs  :  si 
avec  de  la  cire  à  modeler  on  fait  un  modèle  de  globule  de 
chevreau  suffisamment  grossi  (5,000  fois,  par  exemple,  comme 
ceux  en  plâtre  de  Welcker)  et  qu'on  le  roule  ensuite  en  boule, 
le  diamètre  de  cette  boule  se  trouvera  être  justement  celui 
des  bourgeons  vus  sous  le  même  grossissement. 

La  substance  qui  compose  les  bourgeons  ou  les  saillies  est, 
comme  celle  qui  compose  le  protoplasma,  homogène,  réfrin- 
gente, jaune;  elle  pâlit  au  contact  de  Teau,  se  colore  vive- 
ment en  rouge  par  Téosine,  devient  d*un  jaune  très  réfrin- 
gent au  contact  de  Tacide  picrique...,  etc.,  bref,  elle  a  tous 
les  caractères  de  la  substance  globulaire.  Elle  en  a  également 
la  souplesse  et  l'élasticité  ;  quand  dans  les  préparations,  ces 
cellules  se  trouvent  comprimées,  elles  se  déforment;  ces 
déformations  portent  moins  sur  les  noyaux,  qui  sont  plus 
résistants,  que  sur  le  protoplasma  qui  est  plus  malléable  ;  les 
bourgeons  sont  aussi  plus  ou  moins  aplatis  ou  anguleux,  on 
pourrait  même  les  confondre  avec  de  simples  crêtes  d'em- 
preinte que  présente  la  surface  des  cellules  rouges  non 
bourgeonnantes,  quand  elles  sont  comprimées. 

Passons  maintenant  aux  moelles  d'animaux  dont  les  glo- 
bules rouges  ont  à  peu  de  chose  près  le  volume  des  cellules  hé- 
moglobiques.  Les  faits,  quoiqueun  peudifférents  en  apparence, 
sont  semblables  au  fond.  Chez  le  lapin  de  1  à  6  semaines, 
par  exemple,  les  cellules  rouges  (voy.  fig.  2)  ont  de  6,5  â 
11  (4.;  elles  sont  donc  à  peine  plus  volumineuses  que  celles  du 
chevreau  ;  mais  la  proportion  qui  existe  entre  la  masse  nu- 
cléaire et  la  masse  protoplasmique  est  toute  différente.  Le 
noyau  est  relativement  plus  petit,  il  a  de  4,25  à  8  f^  de  dia- 
mètre, en  sorte  que  le  protoplasma  est  plus  abondant,  il 
forme  une  couche  qui  a  de  1,125  â  2  {a.  d'épaisseur. 

Tantôt  le  noyau  est  parfaitement  central  et  l'enveloppe 
protoplasmique  partout  également  épaisse  ;  tantôt  il  est 
excentrique.  Cette  excentricité,  qui  a  été  signalée  si  souvent, 
n^est  pas  nécessairement  due  à  un  déplacement  du  noyau  ; 
s'il  en  était  totg ours  ainsi,  l'enveloppe  protoplasmique  devrait 
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être  constamment  amincie  du  côté  où  se  fait  le  déplace^ 
ment,  et  cela  d'autant  plus  que  le  côté  opposé  est  plus 
épaissi.  Or,  cette  disposition  ne  s'observe  que  sur  les  prépa- 
rations altérées  qui  montrent  la  sortie  du  noyau  d*après 
Rindlïeich  ;  sur  celles  qui  sont  faites  par  les  procédés  que 
j*ai  indiqués,  Tenveloppe  n'est  nullement  amincie  du  côté  op- 
posé à  celui  où  elle  est  épaissie.  Il  faut  donc  admettre  que 
l'excentricité  du  noyau  est  due  à  ce  qu'il  s'est  produit,  sur 
l'un  des  côtés  de  la  cellule,  une  sorte  d'hypertrophie  proto- 
plasmique,  hypertrophie  que  l'on  peut  comparer,  malgré 
leurs  différences  d'aspect,  aux  petites  saillies  que  nous  ve- 
nons de  constater  sur  les  cellules  hémoglobiques  du  che-  '^ 
vreau.  Ces  différences  d'aspect  trouvent,  en  effet,  leur 
explication  dans  les  différences  de  volume  des  globules  à 
former  :  chez  le  chevreau,  les  globules  étant  très  petits  par 
rapport  à  leur  cellule  mère,  les  bourgeons  n'occupent  qu'une 
étendue  très  limitée  de  la  surface  de  celle-ci,  tandis  que 
chez  le  lapin  les  globules  étant  relativement  beaucoup  plus 
volumineux,  leurs  bourgeons  doivent  occuper  une  assez, 
grande  étendue  de  la  surface  des  cellules  rouges.  Ces  mêmes 
différences  de  volume  nous  expliquent  aussi  pourquoi  chez 
le  lapin  on  ne  rencontre  qu'un  bourgeon  par  cellule  hémo- 
globique,  tandis  que  chez  le  chevreau  on  en  peut  observer 
plusieurs. 

Dans  les  cellules  à  noyau  excentrique,  les  limites  des  par- 
ties hypertrophiées  sont  diffuses,  et  l'on  pourrait  encore  dou- 
ter que  Ton  ait  affaire  à  une  cellule  bourgeonnante  ;  mais  il 
est  d'autres  cellules  rouges  dans  lesquelles  la  partie  hyper- 
trophiée forme  une  saillie  bien  limitée  et  plus  saillante;  il  ea 
est  enfin  dans  lesquelles  cette  partie  hypertrophiée  est  légère- 
ment pédiculée  et  a  pris  une  forme  sphérique,  une  forme  de 
bourgeon.  Ces  bourgeons  ont  de  4,5  à  5  j*.  de  diamètre;  si 
Ton  calcule  leur  volume,  on  le  trouve  égal  k  56,5  fi.  cubes, 
en  moyenne,  c'est-à-dire  à  très  peu  de  chose  près  celui 
des  globules  rouges  ;  coïncidence  remarquable  que  l'on  cons- 
tate également  en  faisant  l'expérience  des  modèles  de  globu- 
les en  cire  indiquée  plus  haut,  à  propos  du  chevreau.  Ici 
encore,  ce  n'est  pas  seulement  le  volume  des  bourgeons 
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qui  est  semblable  aux  globules,  mais  c'est  encore  Thomo- 
généité,  la  couleur,  la  réfringence,  les  réactions  histo-chimi-' 
ques,  la  souplesse  et  l'élasticité  de  leur  substance;  comprimés, 
ils  revêtent  les  formes  les  plus  bizarres,  ils  s'aplatissent,  s'ef- 
filent en  pointe  ou  se  gonflent  en  massue,  deviennent  polyé- 
driques; en  tout  cas,  leur  volume  considérable  empêche 
qu'on  ne  les  prenne  pour  des  crêtes  d'empreinte  comme  cher 
le  chevreau* 

Ainsi  donc,  chez  le  lapin,  chez  le  chevreau,  comme 
chez  tous  les  autres  mammifères  dont  nous  avons  exa- 
miné la  moelle  :  veau,  chat,  enfant  nouveau-né,  il  existe  des^ 
cellules  hémoglobiques  portant  des  saillies  et  des  bourgeons'' 
dont  la  substance  a  le  même  aspect  que  celle  des  globules 
rouges,  dont  les  plus  développés  ont  justement  le  volume  de 
ces  globules.  Devant  de  tels  faits,  n'est-on  pas  en  droit  de 
penser  que  ces  saillies,  ces  bourgeons  constituent  les  pre- 
miers états  de  développement  des  globules  rouges?  (ou 
plutôt  d'une  des  formes  de  développement,  car  nous  ver- 
rons qu'il  en  existe  encore  une  autre).  Qu'un  de  ces  bour- 
geons se  détache  de  sa  cellule  mère  et  nous  avons  un 
nouveau  globule  rouge  qui  ne  se  distingue  des  anciens  que 
par  une  seule  chose  :  sa  forme  sphérique  ;  mais  est-ce  là 
une  objection  suffisante  pour  rejeter  notre  théorie*?  On  sait 
que  les  globules  rouges  adultes  peuvent  devenir  sphériques 
dans  certaines  conditions  de  chaleur,  d'humidité:  et  Ton 
conçoit  la  possibilité  de  conditions  physiologiques  produisant 
un  phénomène  inverse  et  transformant  le  globule  rouge  sphé- 
rique en  globule  discoïde.  On  pourrait  encore  objecter  que  les 
gros  bourgeons,  ceux  qui  se  trouvent  justement  avoir  le 
volume  des  globules  rouges,  ne  sont  que  des  globules  accolés 
aux  cellules  rouges  par  les  hasards  de  la  préparation  ;  mais 
alors  comment  expliquer  toutes  les  formes  de  développe- 
ment moins  avancé  ?  Dira-t-on  que  ce  sont  des  fragments 

'  Si  les  cellules  rouges  bourgeonnantes  ne  semblent  pas  avoir  été  vues 
jusqu'à  présent  (personne  ne  les  a  encore  décrites  que  je  sache),  cela  tient 
sans  doute  aux  modes  de  préparoi  ions  employe's,  qui  font  tomber  les  bour- 
geons les  plus  caractéristiques,  comme  tomberaient  les  iVuits  mÛrs  d'uo  ari>re 
fruitier  que  Ton  transporterait  sans  les  précautions  suffisantes. 
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de  globules,  réponse  inadmissible,  puisque  ces  prétendus 
fragments  ne  s'observent  dans  les  préparations  bien  faites  que 
sur  les  cellules  hémoglobiques,  jamais  sur  d'autres,  jamais 
dans  leurs  interstices.  Bref,  ces  objections  ne  sauraient 
ébranler  la  théorie  du  bourgeonnement  protoplasmique.  Il 
reste  maintenant  à  expliquer  comment  ces  bourgeons  se 
détachent,  comment  de  sphériques  ils  deviennent  biconcaves. 
Comment  le  bourgeon  globuligène  se  détache- t-il  de  la 
cellule  hémoglobique  ?  On  rencontre  parfois  sur  les  prépa- 
rations une  fente  plus  ou  moins  étendue  au  niveau  du  point 
d'implantation  des  bourgeons  pédicules,  quelquefois  même 
à  la  base  de  ceux  qui  sont  sessiles,  et  on  pourrait  y  voir  une 
sorte  de  rupture  naturelle  qui,  en  se  continuant,  doit  ame- 
ner la  chute  des  bourgeons.  Cependant  un  tel  mécanisme 
est  peu  en  rapport  avec  la  très  grande  malléabilité  de  la 
substance  hémoglobique,  et  il  y  a  lieu  de  présumer  que 
cette  fente  est  un  phénomène  artificiel  qui  s'est  produit 
une  fois  les  éléments  fixés  et  durcis  parles  réactifs.  D'autres 
fois,  on  rencontre  des  cellules  rouges  présentant  une  pointe 
effilée,  et  des  globules  ayant  la  forme  de  poire  ou  de  larmo, 
comme  s'ils  provenaient  de  bourgeons  détachés  de  leurs  cellu- 
les à  la  façon  d'une  goutte  de  substance  épaisse,  comme  le 
baume  de  Canada,  par  exemple,  se  détachant  d  une  baguette. 
A  cette  manière  de  voir,  on  pourrait  objecter  que  c'est  là  un 
produit  de  préparation,  et  je  crois  qu'il  doit  souvent  en  être 
ainsi;  cependant,  comme  on  ne  trouve  aucune  autre  forme 
d'élément  qui  puisse  servir  à  expliquer  la  chute  des  bour- 
geons, comme  cette  hypothèse  est  parfaitement  en  rapport 
avec  ce  que  nous  savons  de  la  malléabilité  de  la  substance 
hémoglobique,  cette  explication  est  jusqu'à  présent  la  plus 
vraisemblable.  On  pourrait  aussi  objecter  la  rareté  de  ces 
formes  dans  les  préparations  ;  mais  cela  peut  justement  s'ex- 
pliquer par  cette  grande  malléabilité  de  la  substance  hémo- 
globique, les  bourgeons  et  les  cellules  étirées  par  la  sépara- 
tion, devant  très  rapidement  reprendre  leur  forme  sphérique. 

Quant  à  la  cause  qui  amène  cette  chute,  nous  ne  saurions 
dire  quelle  elle  est;  si  elle  est  d'ordre  purement  physiologique, 
ou  si  les  pressions  mécaniques,  celles  qui  résultent  du  choc 
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artériel,  par  exemple,  n'y  entrent  pas  pour  une  certaine  part. 
Tout  ce  que  Ton  peut  dire,  c'est  qu'elle  paraît  liée  au  proces- 
sus qui  préside  à  la  formation  des  bourgeons,  puisque  les 
globules  qui  en  résultent  ont,  à  peu  de  chose  près,  les  mêmes 
dimensions  chez  un  même  animal;  puisque  d*une  espèce  à 
l'autre,  les  dimensions  des  globules  ne  sont  nullement  en 
rapport  avec  les  dimensions  des  cellules  rouges:  c'est  ainsi 
que  le  chevreau  a  des  cellules  hémoglobiques  aussi  volumi- 
neuses que  celles  d'animaux  dont  les  globules  sont  beaucoup 
plus  gros  que  les  siens. 

Comment  les  bourgeons  globuligènes,  qui  sont  sphériques, 
peuvent-ils  se  transformer  en  disques  biconcaves  d'un  diamè- 
tre supérieur  au  leur,  tout  en  conservant  à  peu  près  le  même 
volume?  Dans  les  préparations,  on  trouve  bien  toute  une 
série  d'intermédiaires  entre  la  forme  sphérique  et  la  discoïde, 
mais  on  n'assiste  pas  à  ces  changements  de  forme  sur  un  seul 
et  même  élément.  Tandis  que,  sur  des  préparations  de  sang 
frais  maintenues  dans  un  milieu  humide,  on  peut,  comme  on 
le  sait,  assister  au  phénomène  inverse,  c'est-à-dire  à  la  trans- 
formation du  globule  rouge  discoïde  en  globule  rouge  sphé- 
roïde. Le  globule  s*épaissit,  la  concavité  de  l'une  de  ses  faces 
disparait  et  est  bientôt  remplacée  par  une  face  de  plus  en  plus 
convexe,  en  sorte  que  le  globule  prend  la  forme  d'une  lentille 
concave- convexe,  globule  en  cuvette  ou  en  calotte  ;  puis  les 
bords  de  la  cuvette  s'épaississant  de  plus  en  plus,  la  concavité 
persistante  diminue  peu  à  peu  d'étendue,  elle  arrive  à  dispa- 
raître et  finit  par  être  remplacée,  comme  la  précédente,  par  une 
surface  convexe  ;  la  lentille  est  devenue  bi-convexe  et  sphéri- 
que. On  peut  supposer,  jusqu'à  plus  ample  informé,  que  le  bour- 
geon sphérique  devient  globule  biconcave  en  passant  par  les 
mêmes  étapes  morphologiques,  mais  en  sens  inverse  :  sphère, 
lentille  concavo-convexe,  lentille  biconcave. 

Quelles  sont  les  causes  qui  amènent  ces  changements  de 
forme?  Comme  Rindfleich  l'a  déjà  dit,  il  se  passe  peut-être 
pour  les  globules  circulant  quelque  chose  d'analogue  à  ce 
que  l'on  constate  pour  les  galets  de  la  mer,  qui,  attirés  par 
la  pesanteur  et  agités  sans  cesse  par  le  flux  et  le  reflux, 
finissent  par  s'user  sur  deux  de  leurs  faces  opposées,  par 
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de>'enir  plats.  LesglobulBs,  eux,  ne  s'useraient  pas»  ils  8*apla- 
tiraient  seulemenL  J*ai  fait,  du  reste,  une  observation  qui 
confirme  jusqu'à  un  cerlaih  point  cette  manière  de  voir  :  il 
arrive  assez  souvent  que  dans  les  mélanges  de  sang  et  de 
solution  desulfate  desoude  les  globules  deviennent  sphériques, 
et  qu'en  les  faisant  passer  dans  un  tube  capillaire  aplati  ils  re- 
prennent pour  un  certain  temps  au  moins,  leur  forme  discoïde. 

Cependant  les  pressions  et  les  mouvements  intra-vascu- 
laires  ne  sont  probablement  pas  les  seules  causes  agissantes, 
les  galets  sont  aplatis  mais  non  biconcaves  comme  les  glo- 
bules. 11  faut  en  faire  intervenir  une  autre  :  je  crois  qu'elle 
consiste  en  une  certaine  diminution  de  volume  qui  semble 
toujours  accompagner  le  changement  de  forme.  Cette  dimi- 
nution nous  est  d'abord  indiquée  par  nos  calculs  :  d'après 
eux,  les  bourgeons  globuligènes  auraient,  chez  le  chevreau, 
un  volume  moyen  de  7,06  a.  cubes,  les  globules  un  volume  de 
6,38;  chez  le  lapin,  les  bourgeons  seraient  de  56,54  f*.  cubes, 
les  globules  de  48,84  seulement.  Une  autre  preuve  nous  est 
donnée  par  les  globules  discoïdes  qui  deviennent  sphériques 
sous  Tmiluenoe  de  l'humidité,  c'est- à-dire  lorsqu'ils  s'imbibent 
d'eau  et  se  gonflent,  par  conséquent.  Cette  diminution  de  vo- 
lume produirait  le  changement  de  forme,  à  la  façon  d'un 
ballon  dégonflé  qui  s'aplatit;  Taspecl  membraniforme  de  la 
périphérie  des  globules  justifie  notre  comparaison  et  rend 
cette  hypothèse  vraisemblable.  Toutefois,  cette  diminution  de 
volume  est  d'après  nos  calculs  si  peu  considéraUe  qu'on 
ne  saurait  s'en  tenir  uniquement  à  cette  seule  cause  pas  plus 
qu'à  la  précédente. 

A  côté  de  ces  transformations  extérieures,  en  existe-t-il  de 
plus  intimes?  La  légère  diminution  de  volume  qui  parait  se 
produire  pendant  le  passage  de  la  forme  sphérique  à  la  forme 
discoïde,  semble  indiquer  déjà  une  condensation  de  la  sub- 
stance globulaire,  ^  laquelle  pourrait  s'expliquer,  comme  nous 

*  n  est  à  peine  besoin  de  falro  remarquer  que  si  les  bourgeons  globifligcnes 
el  les  globules  rouges  sphériques  paraissent  plus  colorés  que  les  discoïdes,  cela 
ne  lient  pas  à  ce  que  leur  substance  est  plus  condensée,  mais  à  ce  que,  sous 

'  cette  forme,  on  a  sous  les  yeux  une  plus  grande  épaisseur  de  substance  glo- 

'  bolaicd. 
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l'avons  dit  plus  haut,  par  une  simple  déperdition  d*eau.  Mais 
il  y  a  probablement  quelque  chose  en  plus.  Dans  les  dissocia- 
tions faites  à  l'aide  de  la  solution  de  sulfate  de  soude  et  de  su- 
blimé, puis  colorées  au  picrocarminate  (il  ne  faut  pas  quil  soit 
trop  jaune)  les  globules  sanguins  que  Ton  voit  disséminés  au 
milieu  des  eellutos  médullaires  ne  sont  pas  tous  exactement  co- 
lorés de  la  même  façon:  les  uns,  sont  d'un  jaune  très  franc, 
-comme la  plupart  de  ceux  que  l'on  r^^icontre  à  l'état  normal  dans 
le  sang  circulant,  les  autres,  quoique  toujours  jaunes,  présen- 
tent une  légère  teinte  orangée  ;  de  plus,  çt  c'est  là  le  point 
intéressant,  les  bourgeons  globuligènes  des  cellules  hémoglo- 
Jnques  ont  également  cette  même  teinte  orangée.  Il  y  a  donc 
Jieu  de  supposer  que  les  globules  orangés  sont  récemment 
lormés  et  les  jaunes  plus  anciens,  et  que  les  différences  de 
réaction  vt&4-vis  du  picrocarminate,  correspondent  à  des 
ichangements  qui  se  sont  produits  avec  l'âge  dans  la  composi- 
iion  de  la  substance  globulaire.  Toutefois,  je  dois  dire  que 
je  n'ai  pas  retrouvé  ces  différences  de  réaction  après  la  fixa- 
tion par  les  solutions  ou  les  vapeurs  osmiques. 


II 


ORIGINE   DES   CELLULES   HEMOGLOBIQUES. 


1**  Division  des  cellules  préexistantes. 

Bizzozero  a  montré,  en  1868,  qu'il  existait  un  certain  nombre 
de  cellules  rouges  dont  le  noyau  unique  est  en  partie  divisé, 
d'autres  qui  ont  deux  noyaux  et  la  forme  en  bissac  si  connue 
(on  peut  même  en  observerquipossédenttrois  et  quatre  noyaux 
distincts)  (voy.  fig.  3),  et  l'on  en  a  conclu  que  ces  formes 
représentent  les  phases  diverses  par  lesquelles  passent  les 
cellules  qui  se  subdivisent.  Les  cellules  hémoglobiques  pourr 
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raient  donc  se  multiplier  par  scissiparité.  Ce  serait  là  un 
premier  mode  d'origine,  mode  très  important,  si  Ton  en  juge 
par  le  nombre  assez  considérable  de  cellules  en  voie  de  divi- 
sion que  Ton  rencontre  dans  les  préparations  de  moelle  rouge. 
Sans  vouloir  entrer  ici  dans  Texposé  détaillé  de  la  division 
du  noyau,  je  dois  indiquer  certains  faits  que  j*ai  observés  et 
qui  me  paraissent  intéressants  à  signaler.  Lorsqu'une  prépara- 
tion de  moelle,  dissociée  sans  addition  d'aucun  réactif,  est 
à  peu  près  complètement  desséchée  et  qu'on  la  traite  encore 
par  les  aiguilles  Rivant  de  la  fixer  et  de  la  colorer,  on  y 
trouve,  au  milieu  d'éléments  plus  ou  moins  déformés  et 
déchirés,  de  très  fins  filaments  colorés  en  rouge,  si  la  prépara- 
tion a  été  traitée  par  le  picrocarminate  ;  en  bleu,  si  elle  l'a  été 
par  rhématoxyline  (voy.  fig.  4).  Quand  la  dissociation  a  été 
faite  systématiquement ,  suivant  un  seul  sens  *  d'avant  en 
arrière,  par  exemple,  presque  tous  les  filaments  ont  cette 
môme  direction.  Ce  serait  presque  impossible,  et  parfaitement 
inutile,  du  reste^  de  décrire  toutes  les  variétés  de  forme 
qu'ils  présentent  et  de  figures  qu'ils  décrivent  ;  il  me  suffira 
de  dire  que  tout  se  passe  comme  si  on  avait  affaire  à  une 
substance  liquide  et  filante  qui,  entraînée  de  çà  et  de  là 
par  les  aiguilles  dissociatrices^  se  serait  étirée  en  fils  et  par 
places  rassemblée  en  larmes  ou  en  boules.  Quelle  est  cette 
substance  ?  Elle  se  colore  comme  le  noyau  ;  sur  certains  élé- 
ments moins  altérés,  on  la  voit  se  continuer  manifestement 
avec  lui,  et  la  masse  de  celui-ci  en  est  parfois  considérable- 
ment diminuée.  Bref,  on  se  convainct  bientôt  que  cette  sub- 
stance n'est  autre  que  la  substance  nucléaire  elle-même  qui 
s'est  écoulée  de  la  cellule  à  la  façon  d'un  liquide  filant  s'é- 
chappant  du  vase  qui  le  contenait,  le  vase  étant  brisé  ou 
simplement  fendu  ^ 

*  Les  prétendus  vers  que  Gaule  {Ueber  WùrmcbôD,  welche  âus  deu  Fros- 
chenblut  auswandern,  Arcb.  /.  Anat.  u.  Phya.j  1880,  Phys.  ab.,  p.  57)  a  vu 
sortir  des  globules  rouges  de  grenouille  après  la  déûbrinalion  et  sous  l'in- 
flueace  de  l'eau  salée,  ne  sont  peut-être  (je  n*a{  pas  fait  les  recherches  néces- 
saires) rien  autre  chose  qu'une  partie  de  la  substance  nucléaire  qui,  s*échappant 
i  travers  une  fente  étroite  du  protoplasma,  se  dispose  en  vermicelle,  comme 
le  fait  la  matière  blanche  des  comédons  pressés  entre  les  doigts.  Cette  observa- 
tion s'appliquerait  également  aux  faits  de  Ehrlich  et  de  Arndt. 
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Mais  si  la  substance  nucléaire  est  fluide  à  ce  point,  com- 
ment expliquer  les  formes  si  variées  du  noyau  ?  Un  fluide 
n'a  pas  de  forme  par  lui-même,  il  ne  peut  que  se  mouler  sur 
les  parties  qui  le  contiennent.  En  regardant  à  un  fort  gros- 
sissement  les  préparations  faites  comme  il  a  été  dit,  celles 
colorées  au  picrocarminate  sont  les  meilleures  peut-être  pour 
ce  genre  d'observations,  on  constate  qu'il  n'y  a  pas  d'enve- 
loppe nucléaire;  le  halo  si  souvent  décrit  n'existe  pas;  le 
protoplasma  est  en  contact  immédiat  avec  le  noyau  et  il 
pénétre  dans  toutes  les  incisures  que  présente  la  surface  de 
celui-ci,  dans  les  grandes  comme  dans  les  petites;  bien  plus, 
on  le  voit  même  parfois  se  continuer  au  fond  de  ces  incisures 
avec  les  petites  travées  que  l'on  distingue  à  l'intérieur  du 
noyau;  enfin,  parmi  ces  travées,  celles  qui  sont  assez  volu- 
mineuses pour  qu'on  puisse  reconnaître  l'aspect  de  leur  sub- 
stance apparaissent  jaunes  et  réfringentes  comme  le  proto- 
plasma ;  il  ^1  est  de  même  pour  celles  qui  se  trouvent  en  plein 
noyau  et  ne  semblent  avoir  aucun  rapport  avec  l'enveloppe  pro- 
toplasmique.  Nous  arrivons  ainsi  à  cette  conception,  que  le 
noyau  des  cellules  hémoglobiques  est  simplement  un  fluide 
déposé  dans  une  cavité  protoi^lasmique,  cavité  parfois  sphé- 
rique  et  régulière,  mais  le  plus  souvent  traversée  par  des 
cloisons  ou  des  travées  protoplasmiques  qui  la  rendent  an- 
fractueuse  et  comme  aréolaire.  La  forme  du  noyau  dépendrait 
donc  uniquement  de  celle  des  cavités  du  protoplasma  et  dans 
les  divisions  nucléaires  ce  serait  le  protoplasma  qui  serait 
Télément  actif.  Cette  hypothèse  s'accorde  parfaitement,  du 
reste,  avec  la  propriété  que  possède  le  protoplasma  de  bour- 
geonner au  dehors.  On  pourrait  même  considérer  la  division 
cellulaire  comme  le  résultat  d'un  bourgeonnement  analogue 
au  bourgeonnement  globuligène,  mais  englobant  une  plus 
grande  étendue  de  cellule,  ce  ne  serait  plus  alors  seulement 
une  faible  partie  de  protoplasma  qui  s'isolerait  mais  toute  une 
portion  de  la  cellule  entière,  en  sorte  que  le  noyau  s  y  trou- 
verait nécessairement  compris.  J'ajouterai,  en  faveur  de  cette 
manière  de  voir,  qu'il  existe  des  cellules  hémoglobiques  por- 
tant un  bourgeon  dans  l'intérieur  duquel  se  trouve  un  prolon- 
gement de  noyau,  et  l'on  peut  considérer  cette  forme  comme 


une  intermédiaire  entre  le  simple  bourgeonnement  globuli- 
gène  et  la  division  cellulaire  ordinaire  (%.  3  à    ). 

Quoi  qu'il  en  soit  de  ces  théories,  le  point  important  est  que 
la  formation  de  cellules  bémoglobiques  nouvelles  au  dépens 
des  anciennes  parait  un  fait  bien  avéré.  Mais  quelle  est  Tori^ 
gine  première  de  ces  éléments  ?  quels  senties  éléments  qui  les 
er^endrent?  C'est  ici  que  nous  rencontrions  dans  les  opinions 
émises,  non  seulement  de  profondes  divergences  d'un  auteur 
à  l'autre,  mais  même  de  singuliers  revirements  d'idées  chez 
un  même  auteur*  Nous  allons  examiner  successivement  cha- 
cune des  théories  proposées  jusqu'ici,  j'en  exposerai  ensuite 
une  nouvelle  qui  me  parait  plus  en  rapport  avec  les  faits  nou- 
veaux que  j'ai  pu  constater. 


2°  Transformation  des  globules  blancs  ordinaires. 


L'opinion  la  plus  ancienne,  et  peut-être  la  plus  répandue 
encore,  est  que  les  cellules  rouges  nuclées  proviennent  de 
la  transformation  des  globules  blancs  ordinaires,  de  ceux  qui 
ont  un  protoplasma  finement  granuleux  et  paraissent  multî- 
nucléés  quand  ils  ont  été  traités  par  l'acide  acétique;  il  faut 
spécifier,  car  il  existe  diverses  espèces  de  globules  blancs. 
C'est  elle  que  soutinrent  tout  d'abord  Neuman  *  et  Bizzozero  *, 
disant  qu'ils  avaient  observé  toutes  les  formes  de  passage 
entre  les  globules  blancs  et  les  cellules  rouges.  Cependant 
KôUicker  avait  déjà  dit  n'avoir  pu  constater  tous  les  termes 
delà  série.  Neumann,  dans  son  travail  de  18  74  ,  avoue  ne 
pas  avoir  observé  avec  assez  de  certitude  ce  passage;  et  dans 
un  travail  ultérieur,  en  1876,  il  ajoute  qu'il  faut  faire  des  ré- 
serves sur  l'hypothèse  de  la  transformation.  De  son  côté, 
Bizzozero  ♦  en  arrive  à  la  trouver  inutile,  les  cellules  rouges 


*  Neumann,  Arch.  d.  Heîlk,  18G9,  p.  77-78. 

*  Bizzozero,  MorgagDi\  1869,  p.  8-10. 
«  Arch.  d'Heiïkundey  1874,  p.  466. 

*'  BizzozEBo,  Centralblatt,  lS8i«  p.  124. 
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devant  être  eonsidérées,  non  comme  des  formée  intermé- 
diaireSy  mais  comme  des  éléments  typiques.  Enfin,  parmi 
ceux  qui  étudièrent  ensuite  cette  même  question,  nous  voyons 
Osier  rester  sur  la  réserve;  Rindfleisch  regarder  le  fait 
comme  vraisemblable,  quoique  n'ayant  pu  le  constater  et 
tout  en  indiquant  une  autre  origine  comme  possible,  tandis 
que  d'autres,  comme  Obrastzow,  admettent  complètement  Ja 
tiiéorie  de  la  transformation* 

Sur  les  préparations  de  moelle  pas  tout  a  fait  fraîche,  ou 
conservées  dans  les  prétendus  liquides  neutres,  il  est,  en  effet, 
parfois  très  difficile  de  se  prononcer  sur  certains  éléments  et 
d'affirmer  que  ce  sont  ou  ne  sont  pas  des  formes  de  passage  ; 
mais  avec  les  préparations  faites  comme  je  l'ai  indiqué,  le 
doute  me  parait  impossible,  on  ne  trouve  point  d'éléments 
qui  pourraient  être  pris  comme  tels.  Pour  expliquer  cette 
absence ,  on  pourrait  dire  que  la  transformation  se  produit 
très  rapidement,  en  sorte  qu'on  ne  pourrait  jamais  constater, 
sur  les  préparations,  que  le  point  de  départ  ou  le  point 
d'arrivée.  Une  telle  explication  serait  admissible  si  il  y  avait 
de  grandes  ressemblances  entre  les  cellules  rouges  et  les 
globules  blancs  ordinaires,  les  seuls  qui  soient  en  question 
ici  ;  or,  c'est  justement  le  contraire  qui  a  lieu. 

Neumann,  dans  son  premier  travail,  avait  déjà  insisté  sur 
^s  nombreuses  différences  qui  existent  entre  ces  éléments. 
Le  protoplasma  des  cellules  rouges  est  homogène  très  réfrin- 
gent et  manifestement  coloré  en  jaune;  celui  des  globules 
blancs  est  granuleux,  moins  brillant  et  dans  de  bonnes  condi- 
tions d'examen  parfaitement  incolore.  Le  protoplasma  des 
coules  rouges  est  souple,  élastique  comme  la  substance  des 
globules  rouges  ;  aussi  voit-on  ces  éléments,  quand  ils  sont 
entraînés  par  les  courants  de  liquide,  se  déformer  contre  les 
•<d>stacles  qu'ils  rencontrent,  puis  reprendre  leur  forme  sphé- 
rique  ;  les  globules  bimanes  sont  au  contraire,  plus  résistants  et 
les  changements  de  forme  qu'ils  présentent  sont  le  fait  4e 
mouvements  amœboïdes,  ils  ne  sont  pas  passifs.  Le  noyAu 
des  cellules  rouges  est  souvent  excentrique  et  de  forme  régu- 
lière, ronde  ou  ovoïde;  celui  des  globules  blancs  est  en  général 
assez  central  et  irrégulier.  Traités  par  l'acide  acétique,  les 
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cellules  rouges  se  décolorent  rapidement,  plus  rapidement 
même  que  les  globules  rouges,  le  contour  cellulaire  persiste, 
le  noyau  devient  très  brillant  et  se  teint  en  jaune;  les  glo- 
bules blancs,  dans  les  mêmes  circonstances,  pâlissent,  leur 
noyau  se  fragmente  en  trois  ou  quatre  corpuscules,  il  reste 
incolore.  Robin  avait  antérieurement  signalé  les  différences 
profondes  qui  existent  entre  les  globules  blancs  et  ses  méduUo- 
celles,  dontunepartie  parait  correspondre  aux  cellules  rouges. 

Par  le  procédé  de  préparation  que  j'ai  indiqué,  surtout 
après  la  double  coloration  à  Téosine  et  Thématoxyline,  les 
différences  sont  encore  plus  tranchées.  Le  protoplasma  des 
cellules  rouges  est  d'un  rouge  vif,  homogène  ;  celui  des  glo- 
bules blancs  n*est  pas  plus  teinté  que  le  fond  de  :  la  prépa- 
ration, il  présente  seulement  parfois  des  granulations  colorées 
en  rouge,  granulations  éosinophiles.  Le  noyau  des  cellules 
rouges  est  rond  et  coloré  en  violet  foncé,  celui  des  globules 
blancs  est  très  irrégulier  et  coloré  en  violet  pale.  Avec  le 
picrocarminate  les  différences  sont  analogues. 

En  présence  de  telles  différences,  il  est  vraiment  impossible 
d'admettre  que  la  transformation  des  globules  blancs  en  cel- 
lules rouges,  si  elle  avait  lieu,  puisse  passer  inaperçue,  on 
devrait  évidemment  trouver  des  formes  intermédiaires  ;  or, 
comme  il  est  impossible  d'en  observer  quand  on  emploie  de 
bonnes  méthodes  d'observation,  cette  transformation  ne  peut 
être  soutenue. 

3**  Dégénérescence  hémoglobique  des  leucocytes  hyalins. 

Pouchet  admet  aussi  que  les  cellules  rouges  de  la  moelle 
proviennent  des  globules  blancs;  mais  pour  lui:  l^'les  leucocytes 
transformés  seraient  semblables,  non  à  ceux  du  sang  qui  ont 
normalement  quatre  noyaux,  mais  à  ceux  des  conduits  lym- 
phatiques; 2"*  cette  transformation  serait  un  phénomène  com- 
parable aux  dégénérescences  graisseuse  et  pigmentaires , 
aussi  Tappelle-t-il  dégénérescence  hémoglobique  ^  Ce  serait 


*  Pouchet.   De  la  dégénérescence  hémoglobique  de  la  moelîe  des  os,  Soc^ 
Biologie,  séance  du  15  mars  1879,  et  Gaz.  médic.f  1879,  p.  184. 
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même  là,  ajoute*t-il,  un  fait  anatomique  d'ordre  général  que 
jvésenteraient  également  les  muscles  rouges  dans  lesquels 
Kuhne  a  trouvé  de  Thémoglobine,  les  globules  blancs  à  gra- 
nulations dites  éosinophiles,  les  méyloplaxes  ;  révolution  des 
hématies  chez  les  ovipares  ne  serait  qu'un  cas  particulier  de 
la  dégénérescence  hémoglobique;  c'est  enfin  ce  qui  arriverait 
pour  les  leucocytes  en  question,  lesquels  immobilisés  dans 
la  moelle  y  subiraient  cette  même  dégénérescence  ;  leur  corps 
cellulaire  deviendraient  hyalin,  jaune,  réfrangible;  ils  ne 
formeraient  pas  de  globules  rouges,  ils  ne  tomberaient  pas 
dans  la  circulation,  mais  leur  noyau  s'atrophierait  progressif 
vement,  il  disparaîtrait  ;  quant  au  corps  cellulaire,  il  finirait 
aussi  par  se  dissoudre.    Examinons  chacun  de  ces  points. 

Il  est  bien  certain  que  les  globules  blancs  hyalins  ont  de 
grandes  analogies  avec  les  cellules  rouges,  l'absence  ou  la 
présence  de  matière  colorante  parait  même  constituer  leur 
principale,  sinon  leur  unique  différence.  Mais  ces  ressem- 
blances si  grandes  ne  peuvent-elles  pas  s'expliquer  par  des 
liens  de  parenté  autres  que  ceux  admis  par  Pouchet?  Ne 
pourrait-on  pas  dire,  par  exemple,  que  ce  sont  les  cellules 
rouges,  au  contraire,  qui  en  perdant  leur  hémoglobine  se 
transforment  en  globules  hyalins?  Ne  pourrait-on  pas  encore 
considérer  ces  éléments,  non.  comme  en  filiation  l'un  vis-à-vis 
de  l'autre,  mais  dans  des  rapports  de  frère  à  frère  ?  Ne  pour- 
rait-on pas  admettre  même,  et  c'est  peut-être  la  vérité,  qu'ils 
sont  deux  variétés  différentes  d'une  même  espèce  d'éléments: 
Tune  étant  la  variété  blanche,  l'autre  la  variété  rouge?  Peu  im- 
porte,  du  reste,  ce  que  je  tiens  à  établir  c'est  que  ces  ressem- 
blances si  grandes,  bien  qu'indiquant  un  certain  degré  de 
parenté,  ne  suffisent  pas  à  elles  seules  pour  établir  le  sens 
de  cette  parente.  La  théorie  de  Pouchet,  toute  rationnelle 
qu'elle  est,  n'est  donc  pas  démontrée  ;  il  faut  même  y  renon- 
cer du  moment  que  l'on  trouve  d'autres  formes  cellulaires 
qui  paraissent  être  réellement  en  filiation  avec  les  cellules 
rouges,  ce  que  j'espère  démontrer  plus  loin. 

Tout  en  n'admettant  pas  la  première  partie  de  l'hypothèse 
de  Pouchet,  je  dois  néanmoins  parler  de  la  seconde,  de  celle 
qui  a  trait  à  la  nature  de  la  transformation  des  leucocytes 
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hyalins  en  cellules  rouge»  ;  parce  qu'ellâ  peut  s'appliquer 
à  tout  élément  non  chargé  d'hémo^bine  et  qu'on  suppose 
capable  de  subir  cette  transformation.  Si  les  cellules  deNeu* 
mann  subissaient  aussitôt  formées  la  destruction  progressive 
que  décrit  Pouchet,  on  serait  évidemment  en  droit  de  dire 
que  la  transformation  hémoglobique  est  de  Tordre  des  dégé- 
nérescences, elle  se  pourrait  comparer  aux  dégénérescences 
graisseuses.  Peut-être  en  est-il  quelques-unes  qui  se  détrui- 
sent; mais  le  plus  grand  nombre,  à  coup  sûr,  ne  présente  au- 
cune trace  de  destruction;  bien  au  contraire,  beaucoup  sont 
en  voie  de  division  et  présentent  tous  les  signes  d'une  vita- 
lité intense.  Peut-on  dire  aussi  qu'ils  dégénèrent,  ces  élé- 
ments que  Pouchet  choisit  comme  exemple  :  hématies  des 
ovipares  nouvellement  formées,  myéloplaxes,  muscles  rou- 
ges^? évidemment  non.  Oui,  la  présence  de  l'hémoglobine 
dans  les  éléments  est  un  fait  très  général;  mais  loin  d'être  un 
signe  de  dégénérescence,  elle  prouve,  au  contraire,  que  ceux 
qui  en  possèdent  sont  appelés  à  une  spécialisation  fonction- 
nelle élevée. 

4**  Transformation  de  cellules  médullaires, 

Rindfleisch ,  qui  admet  comme  possible  la  transformation  des 
globules  blancs  en  cellules  rouges,"  croit,  en  plus,  avoir 
observé  des  formes  de  passage  entre  les  cellules  rouges  et 
les  grosses  cellules  médullaires.  Cependant,  il  n'ose  affirmer 
cette  deuxième  origine.  Foa  et  Salvioli  ^  sont  plus  explicites, 
les  cellules  rouges  proviendraient  des  grandes  cellules  à 
noyau  bourgeonnant  de  Bizzozero^;  celles-ci  donneraient  heu 
à  des  amas  de  cellules  plus  petites,  qu'ils  appellent  cellules 
hyalines,  et  ce  seraient  elles  qui  en  se  chargeant  d'hémoglo- 

*  Je  ne  parle  pas  de  l'autre  exemple  cité  par  Pouchel,  des  globules  blancs  à 
granulations  cosinophiles,  parce  que  ces  granulations  ne  sont  pas  constituées 
par  de  rhémoglobine  ;  elles  ne  se  dissolvent  pas  dans  l'eau  comme  l'hémo- 
globine. Robin  qui  avait  signalé  déjà  cette  erreur,  les  regarde  comme  des 
grains    d'hématosine  {Journ,  anat.  physiol.^  1874,  p.  4G  et  W). 

■  FoA  et  Salvioli,  SuW  orJginedei  globuU rossi  del  sangue,  Arcb»  p.  7. 5c. 
medic,  1880,  l.  4,  p.  1. 

'  Ce  sont  ces  cellules  à  noyau  bourgeonnant  qu'ils  appellent  hématoblasles, 
tandis  que  Rindfleisch  donne  ce  nom  aux  cellules  rouges;  les  hématoblastes 
de  Foa  et  Salvioli  engendreraient  donc  dans  leur  théorie  les  hématoblastes  de 
Rindileisch. 
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bine,  se  transformeraient  en  eellules  rouges.  Us  auraient 
observé  ce  processus,  non  seulement  dans  la  moelle  osseuse 
d*embryons  et  de  notrveau-nés,  mais  encore  dans  le  foie, 
la  rate  et  les  ganglions  lymphatiques  de  fœtus,  en  sorte  que 
ce  mode  d'origine  ne  serait  pas  spécial  a  la  moelle. 

Dans  les  moelles  que  j'ai  examinées,  je  n'ai  pu  constater 
les  transformations  indiquées  par  Foa  et  Salvîoli.  Peut-être 
cela  tient-il  à  ce  que  mes  examens  ont  porté  sur  des  moelles 
d'animaux  nouveau-nés,  plus  ou  moins  âgés,  tandis  que  ceux 
de  Foa  et  Salvioli  ont  porté  principalement  sur  des  moelles 
d'embryons.  Or,  comme  nous  le  verrons  plus  loin,  il  paraît 
exister  dans  la  moelle  osseuse,  soit  de  très  jeunes  animaux, 
soit  à  la  suite  d'inflammations,  une  autre  mode  de  forma- 
tien  globulaire,  que  Ton  remontre  aussi  dans  d'autres  tisus  et 
qui  ressemble  extrêmement  à  celui  admis  par  Foa  et  Salvioli; 
et  c'est  probablement  lui  qu'ils  ont  observé.  En  tout  cas,  ce 
n'est  pas  celui  qu'on  observe  habituellement  dans  les  moelles 
rouges^   complètement  développées  ;    ce  serait   le  suivant  : 

Si  l'on  a  préparé  de  telles  moelles,  en  prenant  toutes  les 
précautions  que  j'ai  indiquées  plus  haut,  précautions  néces- 
saires pour  obtenir  des  éléments  parfaitement  normaux  ;  si 
l'on  a  coloré  à  Téosine  et  à  l'hématoxyline,  ce  qui  rend  cer- 
taines différences  de  substance  plus  sensibles,  on  distinguera 
une  grande  variété  de  cellules  médullaires*;  et  parmi  elles,  on 
pourra  établir  au  moins  deux  séries,  dont  l'une  s'écartant  peu 
à  peu  des  cellules  hémoglobiques,  doit  être  considérée  comme 
étant  avec  elles  dans  des  liens  étroits  de  parenté  ;  nous  discu- 
terons plus  tard  quels  sont  les  liens,  voyons  d'abord  quelle 
est  cette  série  : 

4*  La  forme  cellulaire  qui  se  rapproche  le  plus  des  cellules 
rouges,  est  constituée  par  des  éléments  présentant  comme 
elles,  un  protoplasma  jaune,  homogène,  souple,  se  colorant 
vivement  par  l'éosine,  et  renfermant  un,  parfois  deux 
noyaux.  Mais  ils  en  diffèrent  par  les  points  suivants  :  ils  sont 
en  général  plus  volumineux,  leur  diamètre  moyen  oscille 
entre   11  et  15  ft;   ceux  qui  ont  deux  noyaux,  sont  natu- 

*  Ce    terme  de   cellules,    médullaires   n'est   pas  très   convenable,   car   ces 
mêmes  éléments  se  rencontrent  dans  d'autres  organes  hémalopoiétiqueSr 
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rellement  plus  volumineux  encore.  Le  protoplasma  est  moins 
hyalin  et  moins  coloré.  Leur  noyau  est  relativement  plus 
volumineux,  il  se  colore  d'une  façon  bien  moins  intense;  sur 
les  préparations  à  Téosine  et  à  l'hématoxyline,  il  est  d'un 
violet  plus  pâle  et  plus  rosé  tout  à  la  fois  ;  ses  limites  sont 
moins  nettes,  et  si  on  l'examine  à  un  fort  grossissement,  au  lieu 
de  quelques  incisures  très  nettes  que  présentent  la  périphérie, 
incisurespar  lesquelles  pénètrent  de  très  petites  pointes  proto- 
plasmiques,  la  périphérie  du  noyau  est  pénélrée  de  toutes 
parts,  jusque  dans  la  partie  centrale,  par  des  prolongements 
protoplasmiques  plus  volumineux,  à  bords  moins  nets.  La 
substance  nucléaire,  au  lieu  donc  d'être  ramassée  en  une 
masse  unique,  ressemble  à  un  amas  de  coraux  enchevêtrés 
qui  seraient  infiltrés  par  la  substance  protoplasmique,  le  noyau 
est  réticulé.  Quelques-uns  de  ces  éléments  ont  un  noyau  en 
couronne,  mais  il  présente  toujours  cette  même  disposition 
coralliforme  ou  réticulée.  En  résumé,  ces  éléments  diffèrent 
des  cellules  hémoglobiques  typiques  :  1°  par  la  moindre  colo- 
ration de  leur  protoplasma,  soit  qu'il  y  ait  réellement  moins 
d'hémoglobine,  soit  que  cette  substance  soit  plus  dissé- 
minée, la  cellule  étant  plus  volumineuse  ;  2°  par  le  noyau 
qui  est  moins  colorable  par  les  réactifs,  probablement  parce 
que  sa  substance  est  moins  condensée  et  plus  pénétrée  par  le 
protoplasma.  Je  les  désignerai  sous  le  nom  de  cellules  hémo- 
globiques à  noyau  coralliforme  ou  réticulé  {fig,  5  et  6). 

2**  La  seconde  forme  (fig.  5,  c)  est  constituée  par  des  élé- 
ments qui  n'ont  plus  que  bien  peu  de  points  communs  avec  les 
cellules  hémoglobiques  typiques,  on  ne  pourrait  les  croire 
de  même  famille  si  Ton  n'avait  observé  la  forme  précédente 
avec  laquelle  celle-ci  a  des  ressemblances  frappantes.  Ces 
cellules  sont  encore  plus  volumineuses  que  les  précédentes, 
leur  diamètre  moyen  varie  de  13  à  16  p..  Leur  protoplasma, 
toujours  homogène,  n'est  plus  hyalin,  il  est  très  finement 
granuleux,  il  ne  se  colore  plus  que  faiblement  par  Téosine, 
il  paraît  aussi  plus  résistant,  car  au  contact  des  cellules  précé- 
dentes, il  les  déprime.  Leur  noyau  est  unique,  sphérique, 
relativement  énorme,  il  ne  présente  plus  cette  sorte  d'arbo- 
rescence de  la  forme  précédente,  il  est  uniformément  gra- 
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nuleux^,  par  Téosine  et  Thématoxyline,  il  se  colore  en  un 
violet  peu  intense;et  rosé,  et  ne  tranche  que  fort  peu  sur  le 
protoplasma;  sur  les  préparations  mal  colorées,  sur  celles  au 
picrocarminate^  surtout,  on  a  même  quelque  peine  à  distin- 
guer le  noyauMu  protoplasma.  Comme  on  le  voit,  ces  éléments 
diffèrent  des  précédents,  et  par  leur  grande  pauvreté  en 
hémoglobine,  on  ne  peut  vraiment  plus  admettre  ici  qu'elle 
y  soit  simplement  plus  diffusée  ;  et  par  Tétat  de  leur  noyau 
dont  la  substance  occupe  une  bien  plus  grande  partie]  de 
la  cellule  et  s'y  trouve  comme  plus  diluée.  Quoiqu'ils  soient 
assez  nombreux  dans  les  préparations,  je  ne  me  rappelle  pas 
en  avoir  vu  en  voie  de  division,  ce  qui  s'observe  fréquemment 
pour  les  formes  précédentes. 

S^'Il  est  enfin  une  autre  forme,  plus  rare  que  la  précédente, 
et  qui  en  est,  pour  ainsi  dire,  l'exagération (%.  5,  d).  Ce  sont 
des  cellules  sphériques  comme  les  précédentes,  et  de  même 
volume  qu  elles,  mais  dans  lesquelles  on  ne  distingue  plus 
de  noyau.  Leur  substance  est  finement  granuleuse  et  par- 
faitement homogène  en  tous  ses  points  ;  par  l'éosine  et 
l'hématoxyline,  elles  prennent  une  teinte  d'un  rose  violacé 
assez  faible,  à  peu  près  comme  les  noyaux  de  la  forme  pré- 
cédente, un  peu  moins  intense  seulement.  Sur  quelques-unes, 
cependant,  la  périphérie  est  moins  violacée,  plus  rose,  comme 
s'il  y  avait  là  une  mince  couche  protoplasmique  entourant  un 
noyau  énorme,  lequel  constitue  presque  à  lui  seul  toute  la 
cellule. 

On  pourrait  dire  que  les  cellules  qui  paraissent  ne  pas 
avoir  de  noyaux  ont  été  insuffisamment  colorées  ;  en  sorte 
que  la  mince  couchede  protoplasma  qu'elles  posséderaient  ne 
serait  pas  rendue  visible.  Cependant,  on  retrouve  ces  appa- 
rences sur  des  préparations  où  les  colorations  sont  intenses  et 
parfaitement  réussies,  etqu'on  examine  avec  des  objectifs  très 
définissants  et  grossissant  suffisamment;  on  est  donc  bien  forcé 
d'admettre  qu'il  existe  véritablement  des  éléments  cellulaires 
dans  lesquels  le  noyau  ne  peut  être  révélé.  De  plus,  comme 
ils  prennent  dans  tout  leur  ensemble  une  teinte  semblable  à 
celle  que  prend  dans  les  mêmes  conditions  le  noyau  des 
cellules  de  la  forme  précédente,  on  est  amené  à  supposer  que 
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cette  absence  du  noyau  n'est  qu'apparente,  et  que  sa  subs- 
tance au  lieu  de  se  présenter  en  un  amas  distinct,  est  au 
contraire  répandue  dans  toute  la  masse  cellulaire,  infiltrant 
par  conséquent  la  substance  protoplasmique.  Ce  serait,  en 
un  mot,  des  éléments  à  noyau  diffus  ou  non  différencié. 

Quant  à  ceux  qui  présentent  une  légère  bordure  protoplas- 
mique, la  ressemblance  de  leur  volumineux  noyau,  avec  la 
masse  toute  entière  des  cellules  sans  noyaux,  nous  montre 
que  nous  avons  affaire,  moins  à  un  noyau  véritable,  qu'à 
une  substance  nucléaire  diffuse,  mais  n'occupant  plus 
toute  retendue  de  la  cellule.  On  en  peut  dire  autant  des 
cellules  de  la  forme  précédente  ;  et,  comme  en  les  comparant 
entre  elles  on  voit  que  le  prétendu  noyau  se  colore  d'autant 
plus  par  les  réactifs  qu'il  occupe  une  moins  grande  étendue 
de  Télément,  nous  sommes  conduits  à  penser  que  ces  formes 
cellulaires  ne  diffèrent  les  unes  des  autres  que  par  le  plus 
ou  moins  de  concentration  de  leur  substance  nucléaire. 
D'après  cela,  les  éléments  à  faible  bordure  protoplasmique,  à 
noyau  volumineux,  granuleux  et  peu  colorable,  doivent  encore 
être  considérés  comme  des  éléments  à  substance  nucléaire 
diffuse^  mais  s'étant  différencié  de  la  substance  protoplasmique 
dans  les  parties  périphériques. 

J'ai  cherché  à  remonter  plus  loin  dans  cette  série,  mais 
je  ne  suis  pas  encore  assez  sûr  de  l'interprétation  des  faits 
que  j'ai  observés  pour  pouvoir  en  parler,  j'en  resterai  donc 
là  pour  le  moment. 

Il  reste  maintenant  à  discuter  la  nature  de  la  parenté  qui 
unit  les  cellules  rouges  aux  diverses  formes  de  cellules  que 
je  viens  de  décrire  ;  parenté  bien  évidente,  d'après  ce  que 
nous  venons  de  voir.  On  pourrait  supposer  que  ce  sont  des 
éléments  provenant  d'un  même  ancêtre,  des  éléments  frères, 
parfaitement  distincts  les  uns  des  autres,  et  ayant  subi  des 
développements  divergents;  mais  le  grand  nombre  de  formes 
de  passage  que  l'on  trouve  entre  ces  diverses  formes  cellu- 
laires, nous  porte  à  penser  que  nous  avons  plutôt  affaire  ici 
à  des  états  plus  ou  moins  avancés  d'un  même  développement. 
Il  nous  faut  donc  déterminer  le  sens  dans  lequel  se  fait  le 
développement,  s'il  va  des  cellules  rouges  aux  grandes  oel- 
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Iules  à  noyau  diffus,  ou  bien  au  contraire  si  ce  sont  ces  der- 
nières qui  constituent  les  formes  primitives.  Cette  dernière 
hypothèse  est  la  plus  vraisemblable,  d'après  ce  que  nous 
savons  du  développement  cellulaire  en  général  ;  à  leur  origine, 
les  éléments  anatomiques  n'ont  encore  aucun  de  leurs  carac- 
tères spécifiques,  ils  différent  peu  les  uns  des  autres  ;  mais 
au  fur  et  à  mesure  qu'ils  se  développent,  ils  se  différencient 
do  plus  en  plus,  et  finissent  par  revêtir  leurs  formes  typiques. 
C'est-à-dire  que  dans  une  série  de  formes  de  développement, 
on  reconnaîtra  les  plus  avancées  à  ce  qu'elles  seront  les  plus 
spécialisées  ;  ainsi  devant  la  série  :  vaisseau  jeune,  cellule 
vaso-formative  canaliculée,  cellule  vaso-formative  pleine  à  pro- 
longements, cellule  ovoïde  non  différenciée,  personne  n'hési- 
tera à  considérer  cette  dernière  forme  comme  étant  la  primi- 
tive. De  même  ici  :  la  cellule  rouge  étant  un  élément  très 
nettement  spécialisé,  c'est  elle  qui,  dans  la  série  qui  nous 
occupe,  doit  être  considérée  comme  la  forme  de  développe- 
ment la  plus  avancée,  la  grande  cellule  à  noyau  diffus  étant, 
au  contraire,  la  primitive. 

n  ne  faudrait  pas  cependant  aller  jusqu'à  nier  la  possibilité 
d'une  marche  en  sens  inverse.  Ne  voyons-nous  pas,  par 
exemple,  les  cellules  adipeuses,  qui  sont  bien  des  éléments 
parfaitement  différenciés,  revenir  dans  certaines  conditions 
(inflammation ,  inanition)  à  des  formes  embryonnaires,  en 
repassant  par  les  phases  qu'elles  avaient  traversées  lors  de 
leuir  développement.  Ne  se  pourrait-il  pas  que  les  cellules 
rouges  présentassent  des  phénomènes  analogues  et  revinssent 
à  la  cellule  à  noyau  diffus?  Le  fait  est  possible,  je  n'ai  pas 
encore  eu  Foccasion  de  l'observer;  en  tout  cas,  il  ne  contre- 
dirait nullement  notre  hypothèse  première  qui  parait  bien 
exprimer  la  filiation  réguhère,  normale,  de  cette  famille 
d'éléments  médullaires.  Ainsi  donc,  tout  porte  à  croire  que  le 
globule  rouge  nucléé  de  Neumann,  ou  cellule  hémoglobique, 
provient  d'une  cellule  médullaire  non  différenciée  dans  la- 
quelle le  noyau  est  à  l'état  diffus  et  qui  ne  contient  que  peu 
ou  pas  d'hémoglobine  ;  ce  serait  la  cellule  hémoglobique  pri* 
mitive,  le  protobémoblaste,  comme  on  pourrait  l'appeler. 

La  filiation  de  ces  diverses  formes  cellulaires  étant  déter-- 
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minée,  nous  sommes  mieux  à  même  de  comprendre  le  travail 
intime  qui  se  passe  dans  cette  série  de  transformations  suc- 
cessives. Dans  la  cellule  primitive,  nous  voyons  la  substance 
nucléaire   répandue  par  toute  la  cellule,  mélangée  à  la  sub- 
stance protoplasmique,  et  c'est  pour  cela  qu'il  n'y  a  pas  de 
noyau  apparent.  Mais  peu  à  peu  elle  se  concentre,  elle  quitte 
tout  d'abord  les  parties  périphériques  de  l'élément;  la  cellule 
se  trouve  alors  composée  d'une  enveloppe  protoplasmique 
peu  épaisse  et  d'une  partie  centrale  volumineuse  qui  est,  à 
vrai  dire,  moins  un  noyau  qu'un  mélange  de  substance  nu- 
cléaire et  protoplasmique,  mélange  dans  lequel  la  substance 
nucléaire  est  cependant  en  proportion  plus  considérable  .  que 
précédemment,  comme  le  prouve  la  colorabilité  plus  grande. 
—  Dans  la  phase  suivante  la  concentration  continue  toujours, 
mais  les  substances  nucléaire  et  protoplasmique  qui  jusque 
alors  se  trouvaient  intimement  mélangées  dans  les  parties 
centrales ,  se  séparent  l'une  de  l'autre,  tout  en  restant  côte  à 
côte;  comme  si  la  substance  nucléaire  se  trouvant  de  plus 
en  plus  saturée  dans  l'espace  de  plus  en  plus  restreint  qu'elle 
occupait,  s'était  précipitée  ou  cristallisée  ;  il  en  résulte  qu'à 
la  place  du  large  noyau  homogène  et  peu  coloi^able  de  la 
phase  précédente,  lequel  n'était  pas  un  vrai  noyau,  on  a  un 
noyau  véritable,  arborescent  ou  réticulé,  se  colorant  vivement 
par  les  réactifs,  et  entre  les  branches  duquel  il  reste  de  la  sub- 
stance protoplasmique.  Celle-ci  se  transforme  en  même  temps  : 
elle  devient  moins  granuleuse,  plus  hyaline;  elle  se  colore*  en 
jaune,  soit  qu'elle  absorbe  l'hémoglobine  toute  formée  dans  le 
sang,  soit  qu'elle  l'élabore  avec  les  matériaux  qu'elle  trouve 
dans  ce  liquide.  —  Nous  arrivons  ainsi  à  la  cellule  rouge  typi- 
que qui  n'est  qu'un  perfectionnement  de  la  forme  précédente  : 
le  noyau  a  continué  à  s'isoler  et  à  se  ramasser,  on  ne  voit  plus 
que  quelques  fines  travées  protoplasmiques  qui  traversent  son 
intérieur  ou  incisent  sa  surface,  ses  limites  qui  étaient  un  peu 
diffuses  sont  maintenant  très  nettes  et  très  distinctes,  sa  co- 
lorabilité a  atteint  son  maximum.  Enfin  les  noyaux  qui  ne  pré- 
sentent plus  trace  de  travées  à  leur  intérieur,  ni  d'incisures  à 
leur  surface  seraient  arrivés,  au  dernier  terme  de  concentra- 
tion. Quant  au  protoplasma,  il  s'est  également  spécialisé,  diffé- 
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rencié  de  plus  en  plus,  il  est  maintenant  parfaitement  hyalin, 
très  riche  en  hémoglobine,  souple  et  élastique,  il  a  pris  en  un 
mot  tous  les  caractères  de  la  substance  globulaire. 

La  marche  du  phénomène  n'est  pas  toujours  aussi  simple 
que  je  viens  de  le  dire.  La  cellule  à  noyau  diffus,  au  lieu  de 
former  un  seul  amas  nucléaire,  peut  en  former  deux  ;  Tamas 
ou  les  amas  nucléaires  au  lieu  de  prendre  une  forme 
sphérique,  peuvent  se  disposer  en  couronne.  Il  en  est  de 
même  pour  les  cellules  hémoglobiques  non  encore  parfaites, 
à  noyau  réticulé  ;  le  noyau  au  lieu  de  former  une  masse  sphé- 
rique, peuî  aussi  avoir  Taspect  d'une  couronne  ;  au  lieu  d'être 
unique  il  peut  être  double  ;  j'ai  même  vu  de  ces  éléments 
dont  l'un  des  noyaux  était  sphérique,  et  l'autre  en  couronne. 
Enfin,  l'on  sait  que  les  cellules  hémoglobiques  parfaites, 
peuvent  présenter  deux  et  même  trois  noyaux.  Mais  ces  va- 
riations ne  modifient  pas  le  sens  général  du  processus  que 
nous  venons  d'exposer,  processus  qui  nous  conduit,  par  une 
suite  de  différenciations  progressives ,  de  la  cellule  primitive 
sans  noyau  et  sans  hémoglobine,  au  globule  rouge  nucléé  de 
Neumann . 

Quant  àia  diminution  de  volume  que  présentent  les  formes 
cellulaires  en  se  spécialisant  de  plus  en  plus,  on  doit  l'attri- 
buer en  majeure  partie,  comme  cela  a  été  dit,  à  ce  fait  qu'elles 
se  multiplient  par  division;  on  conçoit  en  effet  que  les  cellules 
filles  soient  plus  petites  que  les  cellules  mères,  si  dans  leur 
développement  ultérieur,  elles  se  perfectionnent  plus  qu'elles 
n'augmentent  de  volume,  ce  qui  est  très  admissible.  A  cette 
cause  s'en  ajoute  peut-être  une  autre  ;  elle  consisterait  en  une 
condensation  que  semblent  présenter  les  substances  protoplas- 
miques  et  nucléaires  en  se  spécialisant. 

Dans  tout  ce  qui  précède,  et  pour  me  faire  comprendre 
plus  facilement,  j'ai  décrit  les  phénomènes  présentés  par  le 
noyau  etleprotoplasmacommes'ils  étaientdusàl'activité  propre 
de  chacune  de  ces  substances.  En  est-il  bien  réellement  ainsi  ? 
L'activité  du  protoplasma  me  paraît  mise  hors  de  doute  par 
les  phénomènes  de  bourgeonnements  et  de  divisions  cellu- 
laires ;  comment  du  reste  expliquer  sans  elle  ces  changements 
de   transparence,    de    couleur    et   de    consistance    qu'elle 
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présente?  Il  ne  semble  pas  en  être  de  même  pour  la 
substance  nucléaire;  fluide  comme  elle  Test ,  elle  peut  jouer 
un  rôle  important  dans  la  nutrition  de  l'élément,  à  la  façon  des 
liquides  interstitiels  ou  du  sang  pour  les  tissus;  mais  il  est  bien 
difficile  d'admettre  qu'elle  puisse  se  mouvoir  spontanément  et 
modifier  par  elle-même  sa  distribution;  il  est  plus  vraisem- 
blable de  supposer  que  les  changements  qu'elle  présente  sont 
passifs  et  sont  encore  dus  à  l'activité  propre  dn  protoplasma. 
Celui-ci  donc,  après  avoir  élaboré  la  substance  nucléaire,  la 
condenserait  dans  ses  parties  centrales^  puis  l'exprimerait, 
pour  ainsi  dire  ;  en  sorte  que  cette  substance  se  trouverait 
isolée  et  enfermée  dans  un  système  compliqué  de  cavités 
protoplasmiques  ;  celles-ci  se  fusionneraient  ensuite  peu  à 
peu,  comme  le  font  les  kystes  multiloculaires  devenant  uni* 
loculaires,  de  façon  à  former  une  cavité  centrale  unique 
ne  présentant  plus  à  sa  surface  que  quelques  saillies  pro- 
toplasmiques débris  de  cloisons  de  séparation.  Si  cette 
manière  de  comprendre  la  formation  du  noyau  est  exacte, 
s'il  en  est  de  même  pour  les  théories  sur  le  bourgeonne- 
ment et  les  divisions  cellulaires  précédemment  exposées,  le 
protoplasma  des  cellules  bémoglobiques  serait  d'un  bout  à 
l'autre  du  processus  hématopoiétique,  l'agent  formateur  par 
excellence. 

Il  me  faut  ici  parler  des  idées  émises  récemment  par 
Obrastzow,  et  qui,  si  elles  étaient  exactes,  renverseraient  en 
partie  ce  que  je  viens  de  dire.  On  sait  qu'à  la  suite  de  Moles- 
chott,  un  certain  nombre  d'auteurs  tels  que  Ârndt,  Stricker, 
s' appuyant  sur  ce  fait  que  les  noyaux  ne  sont  pas  visibles 
dans  les  globules  rouges  nucléés  tout  à  fait  frais,  ont  soutenu 
que  ces  parties  cellulaires  n'existaient  pas  pendant  la  vie, 
que  c'étaient  des  formations  cadavériques.  Obraslzow  con- 
statant les  mêmes  faits  sur  les  cellules  de  Neumann,  remar- 
quant en  plus  que  l'état  du  noyau  était  très  différent  suivant 
les  conditions  de  préparation,  en  conclut  également  que  le 
noyau  n^existait  pas  dans  les  cellules  rouges  vivantes,  ou  du 
moins  qu'il  s'y  trouvait  à  l'état  diffus  ;  il  explique  sa  forma- 
tion par  une  sorte  de  coagulation  et  de  rétraction  que  subi- 
rait la  substance  nucléaire  diffuse,  phénomènes  qui,  suivant 
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les  conditions  de  milieu,  présenteraient  des  modalités  diffé- 
rentes * . 

Les  faits  d'observation  sont  exacts,  mais  leur  interpréta- 
tion me  paraît  défectueuse.  De  ce  qu'on  ne  voit  pas  de  noyau 
dans  la  cellule  rouge  vivante,  ce  n'est  pas  une  raison  suf- 
fisante pour  affirmer  qu'il  n'y  en  a  pas,  ou  qu'il  y  est  à  l'état 
diffus.  Voit-on  le  bâton  de  verre  placé  dans  une  substance 
ayant  môme  réfringence  que  lui  ?  Non,  il  y  est  cependant. 
De  môme  pour  le  noyau  des  cellules  rouges;  il  y  est,  mais 
on  ne  le  voit  pas  ;  ce  qui  le  prouve,  c'est  que  dans  les  métho- 
des que  j'ai  indiquées,  les  cellules  qui  ne  présentent  pas 
encore  de  noyau  2,  après  qu'elles  ont  été  fixées  par  l'acide 
osmique,  en  montrent  quand  elles  ont  été  traitées  par  les  ré- 
actifs colorants.  Ce  fait  nous  prouve  aussi  que  si  dans  de 
telles  conditions  d'examen  l'on  trouve  des  différences  entre 
les  noyaux  des  diverses  cellules  médullaires,  c'est  que  ces 
différences  existaient  réellement  durant  la  vie  de  ces  élé- 
ments. Je  me  crois  donc  parfaitement  autorisé  à  considérer 
les  différentes  formes  cellulaires  que  j'ai  décrites  plus  haut 
comme  étant  bien  réelles.  Je  ne  parle  pas,  bien  entendu,  de 
celles  décrites  par  Obrastzow,  lesquelles,  en  raison  des  mé- 
thodes qu'il  a  employées,  sont  bien,  comme  il  le  dit,  des  élé- 
ments plus  ou  moins  altérés. 

En  cherchant  à  remonter  dans  la  généalogie  des  cellules 
rouges,  je  suis  tombé  sur  une  autre  série  cellulaire (%.  6)  dont 
une  des  extrémités  se  rapproche  de  nos  cellules  hémoglobi- 
ques  primitives  à  gros  noyaux  diffus.  Les  éléments  de  cette 
extrémité  possèdent  un  gros  noyau  sphérique  ou  en  couronne 
qui  se  colore  faiblement  en  violet  par  l'éosine  et  l'hématoxy- 
line,  et  autour  duquel  est  une  bordure  protoplasmique  peu 
épaisse.  Mais  le  noyau  n'est  pas  toujours  central,  le  proto- 
plasma ne  se  colore  pas  régulièrement  en  rose  pâle,  sous 


*  Obrastzow.    Zar    morphologie    der   Blutbildang  im    Knochenmark    der 
Ssugethiere. 

yCentralblatt,  1880,  p.  433.) 

{Arch.  Virch.,  4881,  t.  84,  p.  358-414,  pi.  9). 

*  Je  dois  rappeler  ici  les  belles  études  de  Ranyier  sur  les  eellules  fixes  de 
la  cornée.   Voyez  Leçons  d'anaiomie  générale,  1878-79,  page  214  et  suivastes  i 
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rinfluence  des  colorations  susdites,  il  reste  incolore;  par  con- 
tre, il  présente  généralement  des  granulations  qui  siègent  dans 
la  partie  la  plus  large  delà  bordure  proloplasmique  et  se  tein- 
tent vivement  en  rouge  par  Téosine,  en  jaune  brun  par  le  pi- 
cro-carmin.  Il  ne  faudrait  pas  en  conclure  que  ces  granulations 
dites  éosinophiles  soient  constituées  par  de  Thémoglobine, 
rhémoglobine  n*est  pas  la  seule  substance  jaune  que  colore 
vivement  Téosine  ;  Thémoglobine  se  dissout  dans  l'eau,  ces 
granulations  ne  s'y  décolorent  pas,  comme  Ta  dit  Robin  de- 
puis longtemps  déjà. 

Quant  aux  autres  cellules  de  cette  série,  elles  n'ont  plus 
aucun  caractère  commun  avec  nos  cellules  hémoglobiques  ;  le 
noyau  revêt  les  formes  les  plus  bizarres  :  en  G,  en  T,  en  S, 
en  étoile  irréguliére,  etc.;  le  protoplasma,  relativement  plus 
abondant,  est  toujours  incolore  et  habituellement  parsemé  de 
granulations  éosinophiles.  Cette  série  de  cellules  incolores  a 
peut-être  une  forme  ancestrale  commune  avec  notre  sériehé- 
moglobique;  elle  formerait,  entons  cas,  des  branches  fami- 
liales complètement  divergentes.  Si  l'une  est  chargée  d'élabo- 
ré r  l'hémoglobine,  il  serait  possible  que  l'autre  soit  appelée  à 
la  détruire,  et  qu'il  y  ait  entre  ces  deux  séries,  une  sorte  de 
balancement  fonctionnel.  Inutile  d\njoutcr  que  ce  sont  là 
de  simples  vues  de  Tesprit,  et  que  les  faits  observés  ne  per- 
mettent même  pas  de  les  donner  à  titre  d'hypothèse. 

Fin  des  cellules  rouges. 

Je  n'ai  pu  me  rendre  compte  de  ce  que  deviennent  les  cel- 
lules rouges.  On  trouve  bien  dans  la  moelle  des  os  des  cel- 
lules dont  le  protoplasma  est  réduit  à  une  mince  couche 
peu  colorée  enveloppant  le  noyau,  et  qu'on  pourrait  consi- 
dérer comme  des  cellules  hémoglobiques,  épuisées  par  la 
formation  globulaire.  Mais  quand  bien  même  il  en  serait 
ainsi,  nous  n'en  serions  guère  plus  avancés;  le  problème 
serait  seulement  reculé,  et  nous  devrions  encore  nous  de- 
mander ce  que  deviennent  ces  cellules.  Se  détruisent-elles? 
Ou  bien,  au  contraire,  se  régénèrent-elles  en  reformant 
du  protoplasma  ou  en  retournant  à  un  état  embryonnaire  ? 


\ 
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Je  ne  saurais  dire,  n'ayant  pu  trouver  dans  mes  préparations 
rien  qui  pût  justifier  l'une  ou  l'autre  de  ces  hypothèses. 

Un  point  que  malgré  son  intérêt,  je  n'ai  pu  élucider, 
c'est  le  siège  des  diverses  cellules  susdécrites  par  rap- 
port aux  vaisseaux  médullaires;  s'il  était  connu,  on  aurait 
les  premières  indications  nécessaires  pour  se  rendre  compte 
de  la  façon  dont  le  globule  néoformé  arrive  à-jkrcûxukliûn. 

SOCIETY  F :a 


Ufi^tnv^t'    '* 


FORMATION  DES  GLOBULES  ROUGES  AUX  DÉPENS  DE  CELLULES 

MÉDULLAmES  VASO-FORMATIVES. 


Je  ne  me  suis  occupé  jusqu'à  présent  que  de  la  formation 
'  des  globules  rouges  aux  dépens  des  cellules  de  Neumann  ; 
mais  il  paraît  y  avoir  dans  la  moelle  un  autre  processus  hé- 
matopoiétique. 

D*après  Heitzmann  S  les  cellules  cartilagineuses  dans  l'os 
en  voie  de  développement,  les  cellules  osseuses  dans  l'os 
enflammé  donneraient  lieu  à  deux  sortes  de  substances  : 
Tune,  pâle,  finement  granuleuse,  qui  servirait  à  la  constitu- 
tion de  l'os  ;  l'autre,  brillante,  homogène,  jaune,  qui  serait  en 
filiation  évidente  avec  la  formation  du  sang.  Cette  dernière 
occuperait  tantôt  une  faible  partie  de  l'élément  sous  forme  de 
petites  masses,  variées  de  formes,  mais  dont  quelques-unes 
se  rapprocheraient  des  formes  globulaires  (ce  sont  là  les  héma- 
toblasles  de  Heitzmann)  ;  tantôt,  au  contraire,  elle  s'étendrait 
sur  presque  toute  l'étendue  de  la  cellule,  et  le  protoplasma 
hématoblastique  pourrait  donner  lieu  non  seulement  à  des 
globules,  mais  encore  à  des  vaisseaux  de  nouvelle  formation. 
Au  début,  Heitzmann  le  dit  expressément,  ces  éléments  ne 
seraient  pas  en  filiation  avec  d'anciennes  voies  du  sang , 
bien  qu'ils  puissent  présenter  des  globules  rouges,  à  leur 

•  C.  Heitzmann.  ?ludien  am  Knochcn  und  Knorpel  (WîeD  med.  Jnhrb. 
1872,  p.  a39-366,  pi.  9,  10,  11). 

Ueber  die  Rûck-uod  Neubildung  von  Blutgefâssen  im  Knochen  und 
Knorpel  {idem,  1873,  p.  179-194,  pi.  2-3). 
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intérieur  ;  ce  n'est  que  plus  tard  que  se  ferait  la  communica- 
tion. Il  compare  ces  formations  aux  c  capillargefàsszellen  »  de 
Schwann,  c'est-à-dire  à  ce  que  nous  appelons  en  France  les 
cellules  vaso-tormatives  de  Ranvier,  à  ce  que  Wissozki  a 
nommé  depuis  hématoblastes.  Schoney  paraît  avoir  vu  des  faits 
analogues  *•  Leboucq  *  a  été  conduit  à  formuler  cette  même 
hypothèse  entraîné  qu'il  a  été  par  les  ressemblances  existantes 
entre  les  myéloplaxes  et  les  masses  protoplasmiques  qui  dans 
les  tissus  embryonnaires  doivent  former  le  système  vascu- 
laire  (paroi  et  éléments  du  sang)  dit-il  en  propres  termes.  Je 
dois  rappeler  d'autre  part  que  Bizzozerc^  a  vu  dans  la  moelle 
des  cellules  contenant  des  globules  rouges;  et  que  pour  lui, 
ce  seraient  des  globules  blancs  détruisant  des  rouges. 
Tandis  que  Foa  et  Salvioli  ont  décrit  une  formation  de 
globules  rouges  dans  l'intérieur  de  certaines  cellules  médul* 
laires,  ainsi  que  je  l'ai  dit  plus  haut. 

Je  n'ai  pas  eu  Toccasion  de  contrôler  les  faits  annoncés 
par  Heitzmann,  mais  dans  un  assez  grand  nombre  de  tumeurs 
à  myéloplaxes,  nous  avons  pu,  M.  Monod  et  moi^,  constater 
Texistence  de  cavités  remplies  de  sang  a  l'intérieur  de  myé- 
loplaxes ;  plusieurs  d'entrés  elles,  nous  ont  paru  être  en 
rapport    avec  les   cavités   sanguines  préexistantes;   mais, 


i  Sohôney  Ueber  den  Osiflcationsproces  bei  Vôgeln  nnd  die  Neobildang  von 
rothen  Blutkùrperohen  an  der  Ossifications  greuze  (arch.  f.  mikr.  Anat.  1870, 
V.  12,  p.  243), 

Lewschin,  Wagner,  Konig,  BrodowskJ,  pour  ne  parler  qne  de  ce  qui  so 
passe  dans  les  os  avalent,  chacun  à  leur  tour,  constaté  les  relations  anatomi- 
ques  qui  existent  entre  les  myéloplaxes  et  le  système  vascalaire.  Brodowski 
(Ueber  den  Ursprung  sogenaunter  Riosenzellen  und  ûber  Tuberkeln  im 
Allgemeînen  Arch.  Virch.,  1875,  v.  63,  o,  113)  les  avait  mOme  considérées 
comme  des  formations  analogues  aux  cordons  angioblastiques  de  Rouget, 
c'est-sKlire  comme  des  néo-formations  vasculaires  ayant  pour  point  de  départ 
des  vaisseaux  préexistants  ;  mais  il  ne  paraît  pas  avoir  supposé  qu'elles 
puissent  être,  comme  le  sont  les  cellules  vaso-formatrices  de  Ranvier,  des 
np>formation8  vasculaires  complètement  indépendantes  du  système  vascu* 
laire  général  et  capables  de    produire    des  globules  rouges  à  leur  intérieur. 

*  Leboucq.  Recherches  sur  le  développement  des  vaisseaux  et  des  globules 
sanguins  dans  les  tissus  normaux  et  pathologiques,  Gand.  1876. 

'  Bizzoxero,  Ceotralblatt  1869,  p.  149. 

*  Sur  les  tumeurs  à  myéloplaxes  (sarcomes  angioplastîques)  Arôb.  phvHioL 
1878,  p.  S7M05,  pi.  24  et  85. 
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ajoutions-nous,  «  la  petitesse  de  certaines  vacuoles  san- 
€  guînes  qui  semblent  isolées  et  comme  perdues  au  milieu 
€  de  la  masse  protoplasmique,  Tabsence  de  globules  blancs 
€  à  leur  intérieur  ainsi  que  dans  d'autres  plus  volumi- 
«  neuses,  ^  tendent  à  prouver  qu'il  est  aussi  des  cellules 
t  géantes  dont  les  cavités  ne  communiquent  pas  avec  les 
€  voies  circulatoires  et  dans  lesquelles  il  a  dû  se  faire  une 
€  genèse  de  globules  rouges,  comme  dans  les  cellules  vaso- 
«  formatives  normales  i. 

Ainsi  donc  :  dans  les  cartilages  en  voie  d'ossification,  dans 
les  os  enflammés,  dans  les  tumeurs  à  myéloplaxes,  il  pourrait 
se  former  des  globules  rouges  à  l'intérieur  de  certaines  cel- 
lules géantes  ou  myéloplaxes,  véritables  cellules  vaso-for- 
matives.  Dans  ce  second  mode  de  formation,  le  globule  rouge 
est  encore  une  production  d'origine  protoplasmique  ;  seule- 
ment le  protoplasma  n'est  pas  hémoglobique  en  tous  sespoints, 
et  le  globule  au  lieu  de  s'individualiser  sous  forme  de  bourgeon 
extérieur  et  de  quitter  ensuite  complètement  la  cellule  mère, 
peut  être  considéré  comme  une  sorte  de  bourgeon  intérieur 
qui,  après  s'être  isolé  du  reste  du  protoplasma,  reste  un  cer- 
tain temps  enfermé  à  l'mtérieur  de  la  cellule  mère  avant  de 
se  perdre  dans  la  circulation. 

Bref,  il  y  aurait  dans  la  moelle  des  os  deux  modes  de  for- 
mation globulaire  :  l**  Tune  exogène,  ayant  pour  point  de 
départ  le  protoplasma  des  cellules  rouges  de  Neumann; 
2*»  l'autre  endogène,  ayant  pour  origine  le  protoplasma  des 
myéloplaxes  arrivés  à  l'état  de  cellules  vaso-formatives. 
Quelle  est  leur  importance  relative?  Dans  la  moelle  rouge, 
qui  est  la  moelle  hématopoiétique  par  excellence,  les  cellules 
hémoglobiques  sont  si  nombreuses,  les  myéloplaxes  à  l'état 
vaso-formatif  sont  au  contraire  si  rares,  qu'évidemment  la 
formation  globulaire  y  est  presque  uniquement  due  aux 
cellules  hémoglobiques.  La  formation  endogène  ne  peut  en 
effet  se  rencontrer  que  là  où  se  produisent  des  néoforma- 
tions vasculaires  indépendantes,  c'est-à-dire  dans  des  points 

'  n  faat  rappeller  que  M.  Raavier  n'a  jamais  trouvé  de  globules  blancs 
dans  les  réseaux  vaso-formatlfs  du  grand  épiploon  des  jeunes  lapins  quand  ces 
réseaux  n'étaient  pas  en  communication  avec  le  système  sanguin  général. 
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assez  limités  et  dans  des  circonstances  assez  spéciales,  telles 
que  :  développement,  inflammations,  tumeurs.  Elle  ne  cons- 
titue pas  du  reste  un  phénomène  spécial  à  la  moelle  osseuse , 
elle  peut  se  rencontrer  partout  où  se  développent  des  vais- 
seaux ;  tandi3  que  la  formation  globulaire  exogène  esL  spé- 
ciale, je  ne  dirai  pas  à  la  moelle  des  os  seulement,  puisque 
je  l'ai  constatée  aussi  dans  la  rate,  mais  probablement  à  tous 
les  organes  véritablement  hématopoiétiques. 

En  dehors  de  ces  deux  modes  de  formation,  je  n'ai  jamais 
observé  dans  les  moelles  osseuses  que  j'ai  examinées,  rien 
qui  pût  justifier  aucune  autre  des  diverses  théories  émises 
jusqu'ici  sur  Torigine  des  globules  rouges.  Je  ne  saurais  donc 
partager  le  large  éclectisme  de  Arndt  qui  admet  que  tout 
protoplasma  indifférent,  des  fragments  de  globules  blancs, 
par  exemple,  possède  la  propriété  d'absorber  de  Thémoglo- 
bine  et  de  se  métamorphoser  en  globules  rouges  K 


IV 


HEMATOPOIESE      MEDULLAIRE    CHEZ     LES     ANIMAUX 
A    GLOBULES    ROUGES    NUCLÉÉS. 

Chez  les  animaux  à  globules  rouges  nucléés,  l'hématopoièse 
médullaire  présente  avec  celle  des  mammifères  à  globules 
non  nucléés  des  différences  et  des  ressemblances  qu'il  me 
paraît  utile  d'indiquer  brièvement,  ne  fût-ce  qu'à  simple 
titre  de  comparaison.  Je  ne  parlerai  que  de  la  formation  aux 
dépens  des  cellules  rouges.  Bizzozero  et  Torre  ^  ont  déjà  dé- 
crit dans  la  moelle  des  oiseaux  un  certain  nombre  de  formes 
embryonnaires  de  globules  rouges  :  cellules  sphériques  à 


4  R.  Arndt.  Untersuchungen  an  der  rothen  Blulkorperchen  der  Wirbel- 
Ihiere  (Arch.  Virch.  1881,1.  8:i,  p.  15). 

*  RizzozF.no  e  Tokhi:.  Sulla  produziono  doi  globuli  rossi  ncgli  ucelli  [Arch. 
p.U  scmôd.,  1880,  p.  338). —  Ueber  Entslnhung  iind  Enlwickîung  der  rothen 
Blulkorperchen  bci^Vôgeln.  {Journal  de  AloJescbott.) 
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protoplasma  homogène  et  rougo-jaune,  à  gros  noyau  réticulé  ; 
cellules  encore  sphériques,  mais  à  protoplasma  plus  abondant 
et  plus  coloré  que  les  précédentes;  cellules  aplaties  et  allon- 
gées presque  comme  des  globules  parfaits. 

Mes  examens  ont  porté,  non  seulement  sur  des  oiseaux, 
jeunes  poulets  et  pigeons,  mais  encore  sur  des  lézards  et  des 
grenouilles  d'été  ;  et  je  me  suis  servi  des  méthodes  que  j'ai 
indiquées  au  début  de  ce  travail.  J'ai  retrouvé  chez  tons  ces 
animaux  les  formes  cellulaires  décrites  parBizzozero  etTorre, 
et  d'autres  en  plus  qui  me  paraissent  correspondre  à  des 
phases  de  développement  encore  moins  avancé.  En  les  ran- 
geant toutes  en  série,  en  prenant  comme  point  de  départ 
le  globule  rouge  parfait,  on  peut  distinguer  les  types  suivants: 

V  Globules  rouges  ne  différant  des  globules  rouges  ordi- 
naires que  par  leur  forme  moins  allongée,  leur  noyau  plus 
volumineux,  lequel  est  disposé  en  réseau  et  fixe  moins  vive- 
ment les  réactifs  colorants.  On  pourrait  tout  aussi  bien  les 
appeler  des  cellules  hémoglobiques  allongées  (%.  7,  A). 

2"*  Cellules  rouges  sphériques  possédant  un  protoplasma 
moins  hyalin  et  moins  riche  en  hémoglobine  que  les  formes 
globulaires  précédentes,  un  noyau  plus  volumineux,  plus 
nettement  réticulé  et  moins  colorable  encore.  Il  en  est  qui 
sont  en  voie  de  division  {ïiff.  7,  c). 

3**  Cellules  •  dont  le  protoplasma  est  relativement  peu 
abondant  et  peu  coloré,  dont  le  noyau  est  au  contraire  très 
volumineux,  granuleux  d'aspect,  et  se  colore  à  peine  par  les 
réactifs  (%.  7,  d.) 

4**  Cellules  remarquables  par  le  volume  plus  considérable 
encore  de  leur  noyau,  lequel  remplit  complètement  ou 
presque  complètement  la  cellule  ;  en  sorte  qu'il  n'existe  autour 
de  lui  qu'une  mince  bordure  protoplasmique  parfois  à  peine 
visible  (fig,  7,  d). 

Comme  on  le  voit,  la  formation  globulaire  débute  et  se 
développe  de  la  même  façon  chez  les  animaux  à  globules 
rouges  nucléés  et  chez  ceux  à  globules  sans  noyaux  ;  la  termi- 
naison seule  diffère.  Chez  les  premiers,  la  cellule  hémoglo- 
bique,  au  lieu  de  bourgeonner  et  de  produire  de  nouveaux 
globules,  s'aplatit  et  se  lançant  dans  la  circulation,  va  consti- 
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tuer  elle-même  le  nouveau  globule  rouge  * .  Il  en  résulte  que  les 
globules  rouges  nuclôés,  tout  en  étant  de  môme  espèce  histo- 
logique,  tout  en  remplissant  les  mêmes  fonctions  physiologi- 
ques que  les  globules  rouges  sans  noyau,  ne  sont  pas  cepen- 
dant des  éléments  hiérarchiquement  semblables.  Chez  le 
globule  rouge  nucléé,  le  processus  de  spécialisation  organique 
s'est  comme  arrêté  en  route  ;  c'est  encore  une  cellule,  une 
cellule  hémoglobique  qui  s*est  adaptée  à  son  nouveau  modo 
d'existence  de  corps  circulant,  et  qui  jouit  de  toutes  ses 
propriétés  de  corps  cellulaire;  mais,  toutes  ses  parties 
constituantes  ne  sont  pas  employées  à  respirer,  puis- 
que le  noyau  ne  possède  pas  d'hémoglobine.  Chez  le  glo- 
bule rouge  sans  noyau,  le  travail  de  spécialisation  a  été 
poussé  bien  plus  loin  :  ce  n'est  plus  en  effet  qu'un  fragment 
protoplasmique  de  cellule  hémoglobique  sans  substance  nu- 
cléaire; ce  n'est  plus  une  cellule;  toutes  les  fonctions  de 
la  vie  cellulaire  semblent  avoir  disparu  ;  sauf  une  seule, 
et  qui  a  pris  alors  un  développement  extrême,  c'est  la 
fonction  respiratoire.  Il  en  résulte  que  si  le  globule  sans 
noyau  a  une  vie  individuelle,  une  vie  organique  moins 
active  que  le  globule  nucléé,  il  remplit  ses  fonctions  so- 
ciales, il  respire  avec  une  intensité  bien  autrement  grande, 
puisqu'il  n'est  pas  une  seule  de  ses  molécules  qui  ne  con- 
tienne de  l'hémoglobine;  bref,  l'adaptation  à  la  fonction  est 
chez  lui  aussi  parfaite  que  possible. 

EXPUCATION  DES  FIGURES  DE  LA  PLANCHE  L 

Figure  1.  -*  Formation  des  globules  rouges  dans  la  moelle  de  chevreau  : 

a.  —  Cellules  hémoglobiques  sans  bourgeons  globullgènes, 

b.  —  Cellules  hémoglobiques  bourgeonnantes, 

c.  —  Globules  rouges  sphériques, 

(/•  —  Globales  rouges  discoïdes  normaux. 

Flo.  â.  Formation  des  globules  rouges  dans  la  moelle  de  lapin: 
a,  bj  0,  d»  —  Gomme  figure  I. 

<  J'avais  dojà  émis  cette  idée  dans  ma  communication  à  la  Société  de  Bio- 
logie en  1878;  Rindfleisch  l'a  énoncée  également  dans  son  travail  des  Archives 
d'anatomie  microscopique  paru  en  1880. 
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PiG.  3.  —  Cellules  hémoglobiqueB  en  voie  de  division  : 

a.  —  Chez  le  chat  nouveau-né, 

b,  — *  Chez  le  chevreau» 

FiG.  4.  —  Noyaux  de  cellules  bémoglobiques  étirés  mécaniriuemenr: 

a.  —  Débris  de  noyaux  ;  en  à  il  y  reste  accolés  des  fragments  de  proto- 
plasma - 

b.  —  Longs  filaments  formés  de  substance  nucléaire, 

c.  —  Courts  filaments  en  forme  de  spiroohete. 

FiG.  5.  —  Formation  des  cellules  bémoglobiques  chez  le  lapin  : 

a.  —  Cellules  bémoglobiques  typiques,  globules  rouges  nucléés  de  Neuinann, 

b.  —  Cellules  bémoglobiques  à  noyau  réticulé, 

c.  —  Cellules  bémoglobiques  primitives  à  gros  noyau  granuleux, 

d.  —  Cellules  bémoglobiques  primitives  à  noyau  diffus, 

FiG«  6.  —  Formes  diverses  de  cellules  incolores  contenant  des  granulations 
dites  éosinopbilea. 

FiG.  7.  —  Formation  des  globules  rouges  chez  la  Jeune  poulet  : 

A.   ~  Globule  rouge  nucléé  parfait, 

/>•  —  Globule  rouge  à  gros  noyau  réticulé,  ou  cellule  hémogloblque  aplatie  et 
allongée, 

e.  —  Cellule  hémogloblque  sphérîque  à  noyau  réticulé, 
</.  —  Cellule  à  gros  noyau  granuleux, 

<P.  —  Cellule  à  noyau  difftis, 

e.  —  Cellule  incolore  à  granulations  éosinophiles. 

Toutes  ces  figures  ont  été  dessinées  à  la  chambre  claire  à  un  grossissement 
de  lÛOO  diamètres.  Les  figures  1, 2,  3  se  rapportent  à  des  préparations  de  moelle 
fraîche,  fixées  par  les  vapeurs  osmiques  et  colorées  au  picro-carminate;  les 
figures  4,  5,  6  et  7  à  des  préparations  semblables,  mais  colorées  par  l'éosine  et 
Vhématoxyline. 


II 


DE  LA  POSSIBILITÉ  DE  DISTINGUER  LE  SANG  DE  L'HOMME 

DE  CELUI  DES  MAMMIFÈRES. 

(ÉTUDE    médico-légale), 
par  H.   VIBERT. 


I 


Lorsque  des  médecins  experts  ont  reconnu  que  des  taches 
quise  trouvent  sur  des  vêtements,  des  armes  ou  d'autres  objets 
sont  constituées  par  du  sang,  il  n  est  pas  rare  qu  on  leur  de- 
mande si  ce  sang  provient  d'un  être  humain  ou  d'un  animal 
domestique.  Quand  l'espèce  de  cet  animal  a  été  précisée  dans 
la  question,  et  qu'il  n'appartient  pas  à  la  classe  des  mammi- 
fères le  problème  est  relativement   facile.  La  forme  et  les 
dimensions  des  globules,  la  présence  ou  Tabsence  de  noyaux 
dans  leur  intérieur  forment  des  caractères  bien  tranchés,  net- 
tement différentiels  et  qui  permettent  en  général,  après  un 
examen  microscopique  bien  conduit,  de  fournir  une  réponse 
certaine.  Mais  quand  il  s'agit  de  distinguer  du  sang  d'homme 
de  celui  d'un  autre  mammifère,  le  problème  devient  beau- 
coup plus  difficile,  puisque  le  seul  caractère  distinctif  qu'on 
puisse  remarquer  consiste  en  des  différences  de  dimensions  le 
plus  souvent  très  minimes.  —  Depuis  longtemps  du  reste,  on 
a  signalé  la  difficulté  d'une  pareille  expertise.  Déjà  en  1857, 
Virchow  s'exprimait  ainsi  :  «...Je  ne  crois  pas  qu'un  micro- 
graphe  soit  jamais  autorisé  à  faire  dépendre  la  vie  d'un 
homme  de  l'appréciation  encore  si  incertaine  du  coefficient 
de  dessiccation  des  globules.  Sans  doute  le  sang  se  dessèche 
quelquefois  de  façon  qu'on  puisse  reconnaître  nettement  des 
globules  isolés. . .  mais  la  dessiccation  est  soumise  à  tant  de 
conditions  variées,  et  le  sang  une  fois  desséché  peut  être 
exposé  à  des  circonstances  si  défavorables  qu'on  ne  peut  for- 


• 
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muler  avec  certitude  un  jugement  sur  la  grandeur  de  ses 
parties  constituantes.  »^ 

La  plupart  des  hislologistes  partagent  cette  manière  de 
voir.  Cependant  les  traités  de  médecine  légale  admettent  ou 
semblent  admettre  la  possibilité  de  reconnaître  de  quel  mam- 
mifère proviennent  des  taches  de  sang,  et  ils  se  bornent  à 
recommander  la  réserve,  sans  expliquer  les  nombreux  motifs 
de  ce  sage  conseil.  Il  est  regrettable  que  Tinslruction  rédigée 
par  la  Société  de  médecine  légale  sur  les  taches  de  sang, 
instruction  qui  mérite  si  bien  à  tous  autres  égards  d'être  le 
guide  officiel  des  experts,  se  contente  de  donner  simplement 
les  dimensions  des  globules  des  divers  animaux  domestiques 
et  inscrive  ensuite  laconiquement  dans  ses  conclusions  :  <  / 
(l'expert)  mesurera  les  globules  et  pourra  ainsi  affirmer  s'il 
s'agit  ou  non  du  sang  humain^.  » 

Il  est  résulté  de  cette  façon  incomplète  d'exposer  la  ques- 
tion dans  les  ouvrages  classiques,  que  plusieurs  fois  des  ex- 
perts n'ont  pas  hésité  a  affirmer  devant  les  tribunaux  que  des 
taches  soumises  à  leur  examen  avaient  été  produites  par  du 
sang  humain.  Or,  d'une  façon  générale  et  sans  tenir  compte 
des  circonstances  particulières  de  chacune  de  ces  expertises, 
une  affirmation  formulée  d'une  façon  aussi  absolue  ne  nous 
parait  jamais  permise.  C'est  ce  que  nous  allons  essayer  de 
démontrer,  en  même  temps  que  nous  nous  efforcerons  de 
préciser  les  difficultés  de  la  question. 

II 

Le  seul  caractère  que,  dans  l'état  actuel  de  nos  connais- 
sances, on  puisse  invoquer  pour  distinguer  le  sang  des  divers 
mammifères  consiste  dans  la  différence  du  diamètre  des  glo- 
bules. Or,  une  première  remarque  importante  doit  être  faite, 
c'est  que  ce  diamètre,  même  en  dehors  de  tout  état  patholo- 
gique, varie  dans  des  limites  relativement  considérables,  non 
seulement  pour  une  même  espèce  animale,  mais  encore  pour 
un  même  individu.  C'est  ainsi  que,  sur  des  préparations  de 

«  Archives  de  Virchow,  XII,  p.  330  (1857;. 

*  Conclusion   IV   de   VlnslrucUou   pour  servir   à  déterminer  les  éléments 
tonstituants  du  sang  dans   les  taches,  9  juin  1873. 
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Minim. 

Moyenne. 

0,007 

0,0014 

0,0062 

0,0014 

0,0065 

0,0014 

0,006 

0,0012 

sang,  M.  Malassez  note  dans  un  même  champ  microscopique 
comprenant  environ  150  globules  les  dimensions  suivantes*  : 

Max. 

Homme 0,009 

Chien 0,0081 

Chien 0,0095 

Lapin 0,0085 

Pour  rhomme,  Welcker  assigne  comme  limites  0,0045  à 
0,0097,  et  Frey  0,0046  à  0.0069. 

On  dira  que  ces  chiffres  extrêmes  représentent  des  excep- 
tions avec  lesquelles  on  n*a  pas  à  compter.  C'est  possible, 
bien  qu'à  la  rigueur  on  puisse  craindre  que  l'expert  qui,  lors- 
qu'il s'agit  de  sang  desséché,  a  souvent  beaucoup  de  peine  à 
isoler  un  ou  deux  globules,  ne  tombe  précisément  sur  ces 
globules  nains  ou  géants.  Mais  en  tous  cas^  les  globules  inter- 
médiaires varient  assez  entre  eux  pour  qu  il  soit  impossible 
d'attribuer  à  l'homme  plutôt  qu'au  chien  ou  au  lapin  une  hé- 
matie qui  aurait  par  exemple  0,007  de  diamètre. 

Ces  différences  de  dimensions  sont  si  accentuées  que  les 
auteurs  les  plus  compétents  sont  loin  d'assigner  le  même  dia- 
mètre moyen  ou  les  mêmes  limites  extrêmes  aux  globules 
d'un  même  animal.  On  peut  s'en  convaincre  en  consultant 
le  tableau  ci-dessous. 


uésiCKJiTIOKS . 

raE>  '. 

WBLCKEK  *. 

IMSTRLCTIOR 

do 

la  Société 

de  médecine 

léga  e. 

TOLRVES  ^. 

DRAGBH- 
DOHFF  *. 

Homme 

0,00713 

» 
0,00573 

» 

V 

0,0043  à  0,0097 
0,0073 
0,0069 
0,0065 

n 

> 

0,005 

> 
0,00ii 

0,0075 

0,0073 

0,0069 

0,00(Jo 

0,0056 

0,0056 

0,005 

0,006 

0,0046 

0,0074  à  0,ttJ8«i 
0,0066  à  0,007 i 
0,0060  à  0,0070 
0,0053  à  0,0060 
0,0055 

0,0066  à  0,0060 
0,0047  àO.Otfô: 
0,0060  à  0,0066 
0,0040  à  0,0046 

0,0077 
0,0070 
0,0(j64 
0.0(KS6 
0.0057 
0,0.68 
0,0043 
0,0062 

Chien 

LapiD 

Chai 

Cheval 

Bœuf....  

Mouton 

Porc 

Chèvre 

*  Trailé  ithistologie^  traduction  française,  1871,  p.   ItT. 
'  Cité  m  HandOuch  der  Physiologie^  d'Hermann,  t.  IV. 

'  lu  Diction,  encgclop.  des  Sciences  médic,  3»  série,  i.  Yl,  p.  64i. 

*  in  Hanibueh  der  geriek.  Medie.,  1881,  S«  Halbband.  p.  495. 

*  Commiinicalion  orale. 
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Avec  ce  tableau  sous  les  yeux,  où  l'expert  choisira-t-il  le 
chiffre  étalon  qui  servira  de  point  de  repère  à  ses  recherches, 
et  pour  reprendre  l'exemple  précédent,  à  quelle  espèce  altri- 
buera-t-il  des  globules  compris  entre  0,006  et  0,008  ?  De 
pareils  globules  peuvent  appartenir  aussi  bien  au  chien  ou 
au  lapin  qu'à  l'homme,  et  il  nous  semble  évident  qu'un  diag- 
nostic différentiel  de  ce  genre  est  complètement  impossible, 
surtout  avec  la  certitude  absolue  qu'exige  la  médecine  lé- 
gale. 

Mais  faisons  abstraction  de  cette  difficulté,  considérable 
cependant.  Admettons  que  pour  chaque  animal  les  hématies 
aient  des  dimensions  absolument  fixes,  et  prenons  les  chiffres 
donnés  par  l'Instruction  de  la  Société  de  médecine  légale. 
Croit-on  que,  même  en  opérant  sur  du  sang  frais  qui  vient 
d'être  tiré  des  vaisseaux,  il  soit  possible  de  distinguer  avec 
certitude  un  globule  qui  a  0,0075  (homme)  d'un  autre  qui 
aurait  0,0073  (chien),  ou  même  0,0069  (lapin)?  Tous  ceux 
qui  ont  fait  des  mesurations  d'éléments  sanguins  savent  qu'une 
pareille  précision  est  presque  impossible.  Outre  qu'il  est  tou- 
jours extrêmement  délicat  d'apprécier  des  différences  aussi 
minimes,  la  difficulté  est  singulièrement  augmentée  dans  lé 
cas  particulier  par  les  oscillations  dont  sont  toujours  animés 
les  globules  au  milieu  du  véhicule  quelconque  dans  lequel  ils 
se  trouvent.  En  ayant  soin  de  laisser  reposer  la  préparation, 
d'éviter  le  mouvement  le  plus  léger  de  la  table  sur  laquelle  on 
opère,  de  se  garder  de  respirer  près  de  la  lamelle  ou  d'en 
approcher  la  main,  on  a  quelquefois,  mais  bien  rarement,  la 
chance  d'apercevoir  un  globule  assez  immobile  pour  qu'on 
puisse  dessiner  exactement  son  contour  à  la  chambre  claire. 
Mais,  même  sur  un  globule  parfaitement  immobile,  nous  nous 
demandons  comment  on  peut  faire  une  mesuration  à  1/10  de 
(t  près,  si  Ton  se  sert,  ainsi  que  le  recommande  l'instruction 
de  la  Société  de  médecine  légale,  d'un  micromètre  oculaire* 

Les  considérations  précédentes  nous  paraissent  justifier 
largement  notre  assertion  de  tout  à  l'heure  :  qu'il  n'est  jamais 
permis  a  un  expert  d'affirmer  que  des  taches  proviennent  de 
sang  humain.  Si  Thistologiste  le  plus  habile  n'est  pas  en  état 
de  reconnaître  que  du  sang  frais,  qui  vient  d'être  tiré  des 
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vaisseaux  et  qui  a  été  préparé  avec  toutes  les  précautions 
convenables,  appartient  à  un  homme  plutôt  qu'à  un  chien  ou 
à  un  lapin,  à  plus  forte  raison  la  question  sera-t-elle  insoluble 
pour  un  expert  qui  opère  presque  toujours  sur  du  sang  des- 
séché. Ici  apparaissent  en  effet  des  difficultés  d'un  autrç 
ordre  qui  rendent  le  plus  souvent  le  problème  impossible  à 
résoudre,  même  si  le  sang  à  examiner  provient  d*un  animal 
à  globules  notablement  plus  petits  que  ceux  de  Thomme. 


III 


On  sait  qu'en  se  desséchant  les  globules  perdent  leur  for- 
me caractéristique  pour  devenir  irrégulièrement  sphériques 
ou  polyédriques,  se  hérisser  de  pointes,  etc.  En  même  temps 
leur  diamètre  diminue  notablement.  Les  conditions  de  chaleur, 
d'hygrométricité  dans  lesquelles  s  est  effectuée  la  dessiccation, 
la  nature  de  la  substance  sur  laquelle  le  sang  a  été  répandu, 
la  grandeur  et  l'épaisseur  de  la  tache,  le  temps  qui  s'est  écou« 
lé  Jouent  un  Pôle  considérable  dans  le  degré  de  ces  déforma- 
tions. Mais  il  serait  tout  à  fait  chimérique  d  espérer  que  l'on 
pourra  en  tenant  compte  de  tous  ces  facteurs  estimer  ce  que 
Virchovsr  appelle  le  ccoefficient  de  dessiccation»  et  calculer  Iqs 
dimensions  primitives  des  globules  que  l'on  est  parvenu  à  iso- 
ler dans  une  préparation.  D'un  autre  côté,  ces  changements 
sont  définitifs  et  aucun  réactif  ne  saurait  restituer  aux  glo- 
bules desséchés  leur  forme  et  leurs  dimensions  premières. 
Tout  ce  que  l'on  peut  demander  aux  divers  liquides  employés 
pour  Texamen  des  taches  de  sang,  c'est  de  favoriser  la  disso- 
ciation et  l'isolation  des  globules.  L'imperfection  de  cette  dis- 
sociation constitue  une  cause  d'erreur  très  fréquente  et  contre 
laquelle  il  importe  de  se  tenir  en  garde.  Le  plus  souvent,  en 
effet,  les  hématies  se  brisent  en  même  temps  qu'elles  se 
séparent,  et  Ton  a  sous  les  yeux  ou  bien  un  globule  dont  il 
manque  une  portion,  ou  bien  au  contraire  un  globule  entier 
auquel  reste  soudé  un  fragment  d'un  globule  voisin,  sans 
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ligne  de  démarcation  bien  nette,  la  forme  naturellement  irré- 
gulière et  dentelée  du  contour  rend  alors  difficile  de  recon- 
naître ^  Ton  a  bien  réellement  affaire  à  un  globule  intact  et 
parfaiteiîient  isolé.  Enfin,  le  plus  souvent  les  différents  dia- 
mètres d'un  même  globule  sont  inégaux,  et  Ton  ne  sait  le- 
quel il  convient  d'adopter. 

On  pourra  se  convaincre  de  la  réalité  de  toutes  ces  diffi- 
cultés, en  jetant  les  yeux  sur  les  figures  ci-dessous.  Elles 
sont  la  reproduction  faite  à  la  chambre  claire  et  à  un  grossis- 
sement de  1000  diamètres  des  globules  obtenus  avec  des 
taches  de  sang  de  dates  et  de  provenances  diverses.  Ces 
taches  ont  été  faites  par  nous  dans  des  conditions  déterminées, 
ou  bien  leur  origine  était  parfaitement  connue.  L'examen  a 
porté  soit  sur  les  petites  croûtes  sanguines  qui  se  trouvent 
souvent  à  la  surface  de  ces  taches,  soit  uniquement  sur  le 
tissu  imprégné.  Dans  ce  dernier  cas  le  linge  ou  l'étoffe  tachés 
ont  été  divisés  en  petits  morceaux  ;  chaque  morceau  a  été 
imbibé  avec  quelques  gouttes  de  l'une  des  solutions  suivantes: 

A.  Bichlorure  de  mercure  0,50. 
Ghlorare  de  sodium  . .  2. 
Eau iOO. 

B.  Solution  de  sulfate  de  soude  à  i  ,0i0  de  densité. 

G.      Solution  de  sulfate  de  soude  à  1020,  100  gr. 
Bichlorure  de  mercure 0,50. 

Après  macération  prolongée  pendant  1/2  heure  ou  une  heure 
le  tissu  a  été  effiloché  avec  de  fines  aiguilles  de  verre,  puis  le 
liquide  rouge  ou  rougeâtre  ainsi  obtenu  a  été  refcouvert  d'une 
lamelle  et  porté  sous  le  champ  du  microscope.  Les  globules 
qui  ont  paru  le  moins  isolés  et  le  plus  nettement  limités  ont 
été  alors  dessinés  ;  les  figures  ne  représentent  pas  un  champ 
unique  mais  une  collection  de  globules  choisis  dans  la  prépa- 
ration. Il  est  d'ailleurs  moins  difficile  d'obtenir  dans  ces  con- 
ditions l'immobilité  des  globules  que  dans  une  préparation 
de  sang  frais,  parcequ'ici,  ils  sont  souvent  arrêtés  et  mainte- 
nus par  les  fils  ou  les  fragments  non  dissociés  de  la  tache 
qui  se  trouvent  dans  la  préparation.  Pour  faire  le  dessin, 
nous  avons  placé  le  papier  sur  la  planchette  imaginée  par 


M.  Malassez',  planchelte  que  l'on  incline  exactement  suivant 
le  même  angle  que  celui  du  prisme  de  la  chambre  claire,  de 
façon  à  éviter  toute  déformation  de  l'image.  Il  est  du  reste 
f'acile,  en  employant  ce  procédé,  de  s'assurer  que  ces  défor- 
mations n'existent  réellement  pas  ;  il  suflit  de  dessiner  les 
divisions  d'un  micromètre  objectif,  et  de  constater  qu'elles 
sont  rigoureusement  égales  entre  elles. 

La  figure  1  représente  une  préparation  obtenue  avec  de 
petites  croûtes  de  sang  desséché  qui  se  trouvaient  sur  la  che- 


mise d'un  enfant  assassiné.  L'examen  a  été  fait  un  mois  après 
l'assassinat  ;  c'est  le  liquide  A  qui  a  été  employé. 

La  figure  2  a  élé  obtenue  avec  une  tache  non  écailleuse 
se  trouvant  sur  le  même  vêtement  et  examinée  au  bout  de 
45  jours  à  l'aide  du  liquide  B. 

Les  figures  3  et  4  représentent  des  préparations  faites  avec 
du  sang  de  lapin  déposé  sur  des  linges  qu'on  avait  placés 
dans  des  conditions  aussi  identiques  que  possible  à  celles  où 
se  trouvait  In  chemise  précédente.  Dans  la  figure  3  le  sang 
examiné  était  en  petites  croûtelles  ;  il  a  été  traité  au  bout 
d'un  mois  avec  le  liquide  A.  Dans  la  figure  i,  le  sang  impré- 
gnait le  linge  sans  former  de  croûtes,  la  tache  datait  de 
43  jours  ;  elle  a  élé  traitée  par  le  liquide  H. 

'  Malasrex.  Corrfclîon  des  dërormalions  produiles  parlrs  chambres  claires. 
Archive!'  de  phyaiologit,  1878.  p.  *06. 
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La  comparaison  de  ces  quatre  figures  montre  bien  qu'il 
était  impossihle  de  reconnaître   les  globules  provenant  de 


l'homme  de  ceux  provenant  du  lapin.  On  voit  aussi  combien 
il  est  difficile  avec  des  formes  aussi  irrégulières,  et  des  dia- 
mètres aussi  inégaux  pour  un  même  globule,  de  comparer 
ces  éléments  soit  entre  eux,  soit  avec  des  globules  types  don  t 
on  connaîtrait  exactement  les  dimensions. 

La  Ggure  5  est  plus  instructive  en  ce  qu'elle  montre  que 
même  du  sang  provenant  d'un  animal  à  globules  relativement 
très  petits,  tel  que  le  mouton  peut,  quand  il  est  desséché,  ne 
pas  être  distingué  facilement  du  sang  humain.  Cette  figure 
est  en  eflet  la  reproduction  d'une  préparation  obtenue  avec 
du  sang  de  mouton  déposé  depuis  lOJours  sur  du  linge,  et 
Iraitéavec  le  liquide  C.  On  voit  que  beaucoup  de  globules  ont 
des  dimensions  égales  et  même  supérieures  à  celles  des  figures 
1  et  2  ;  en  5  se  trouve  un  globule  auquel  adhère  probable- 
ment une  portion  d'un  autre  globule  ;  il  n'existait  pas  cepen- 
dant de  ligne  de  démarcation  ou  de  trace  de  soudure  prou- 
vant qu'il  en  fût  réellement  ainsi.  On  objectera  que  la  tache 
était  de  date  récente,  que  le  liquide  employé  n'a  pas  été  le 
même  que  pour  le  sang  de  l'enfant,  etc.,  mais  ces  objections 
viennent  précisément  à  l'appui  de  la  thèse  que  nous  sou- 


66  ".    VIBEBT. 

Nous  ne  prétendons  pas  toutefois  que  la  recherche  des  glo- 
bules dans  les  taches  du  sang  donne  toujours  des  résultats 


aussi  incomplets  et  aussi  dangereux  au  point  de  vue  de  l'in- 
terprétation. Récemment  encore,  nous  avons  eu  l'occasion 
d'examiner  du  sang  doposé  depuis  deux  mois  sur  un  vête- 
ment de  laine,  et  nous  avons  pu  retrouver  des  globules  dont 
la  plupart  ont  pu  être  parfaitement  isolés,  et  avaient  conservé 
presque  intacte  leur  forme  normale.  Cette  conservation  tient 
à  la  combinaison  particulière  des  nombreux  facteurs  que 
nous  avons  énumérés  plus  haut  et  dont  le  mode  d'action, 
nous  le  répétons,  est  encore  inconnu.  On  peut  dire  seulement 
que  quand  le  sang  a  été  préservé  de  l'évaporation,  les  glo- 
bules gardent  pendant  longtemps  leurs  caractères  morpholo- 
giques trèsnets.  Or  cette  circonstance  n'est  pas  aussi  rare  en 
médecine  légale  qu'on  pourrait  le  croire  ;  il  suffit  qu'un  linge 
ou  une  étoffe  immédiatement  après  avoir  été  taché  de  sang 
soit  plié  plusieurs  fois  sur  lui-même,  pour  que  le  sang  reste 
liquide  pendant  plusieurs  jours  entre  ces  plis.  Il  nous  est  ar- 
rivé de  plonger  un  linge  dans  du  sang  de  chevreau  ;  après 
avoir  laissé  égoutter  un  peu  ce  linge,  nous  l'avons  plié  en 
plusieurs  doubles,  puis  enveloppé  dans  un  morceau  de  papier, 
et  transporté  au  laboratoire.  Ce  n'est  qu'au  bout  de  cinq 
jours  que  nous  avons  ouvert  le  paquet.  Le  sang  était  encore 
à  l'état  liquide  au  centre  de  la  pièce  de  linge  ;  avec  un  scal- 
pel, nous  en  avons  enlevé  une  petite  quantité  que  nous  avons 


placée  sur  une  lame  de  verre  sans  aucune  addition  de  réactif, 
La  figure  6  représente  les  globules  que  nous  avons  pu  des- 


siner en  les  prenant  â  peu  près  au  hasard,  et  sans  choisir  les 
plus  nets  comme  dans  les  recherches  précédentes.  Il  est  évi- 
dent que  dans  ce  cas  on  aurait  pu  affirmer  que  le  sang  ne 
provenait  pas  d'un  être  humain,  et  il  en  est  de  même  chaque 
fois  que  l'expertise  peut  être  faite  dans  des  conditions  favo- 
rables, et  que  le  sang  se  trouve  appartenir  à  nne  espèce  dont 
les  globules  sont  relativement  très  petits.  Nous  croyons 
sans  peine  que  Richardson*  a  pu  reconnaître  successivement 
du  sang  d'homme,  de  veau  et  de  mouton  qu'il  avait  fait  dé- 
poser par  une  autre  personne  sur  du  papier  blanc  ;  mais,  tout 
en  opérant  dans  des  conditions  aussi  exceptionnellement 
bonnes,  le  diagnostic  n'aurait  pu  être  fait  si  le  mouton  et  le 
veau  avaient  été  remplacés  par  des  animaux  dont  les  globules 
offrent  normalement  des  dimensions  plus  rapprochées  de  celles 
des  globules  humains. 

C'est  là  ce  qu'on  ne  saurait  trop  répéter  pour  mettre  en 
garde  les  experts  contre  des  assertions  hasardées,  profondé- 
ment regrettables  à  tous  les  points  de  vue.  Les  limites  dans 
lesquelles  l'affirmation  est  permise  nous  paraissent  pouvoir 
être  indiquées  dans  les  conclusions  suivantes  : 

•  la  JabrMbericbl  der  geaammtGD  Modjcin,  18Ti. 
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l""  Il  est  toujours  impossible  d'affirmer  qu'une  tache  est 
formée  par  du  sang  humain.  Il  est  seulement  permis  de  dire, 
dans  certains  cas,  qu'elle  peut  provenir  de  sang  humain. 

2°  On  peut  affirmer  quelquefois  qu'une  tache  provient  du 
sang  d'un  mammifère  autre  que  Thomme.  Mais  il  faut  pour 
cela  que  l'animal  dont  le  sang  a  produit  la  tache  appartienne 
à  une  espèce  dont  les  globules  sont  beaucoup  plus  petits 
que  ceux  de  l'homme,  et  que  Ton  ait  pu  exécuter  les  recher- 
ches dans  des  conditions  très  favorables. 


m 


NOLITELLES  RECHERCHES  EXPÉRIMENTALES  POUR  DÉMON- 
TRER i;ORIGINR  HÉMATOGÊNE  DE  L'ALBUMINURIE  BRIGH- 
TIQUE. 

Par  |p  DorlPiip  HARIAIVO  SEHNOLA,  profesponrâ  rUniversilr  de  Nnples. 

RÉSUMÉ  DU  MÉMOIRE. 

Le  but  des  nouvelles  recherches  que  j'ai  entreprises  sur 
la  maladie  de  Bright  a  été  de  prouver  expérimentalement 
que  réellement  l'albumine  du  sang,  dans  la  maladie  de  Bright, 
a  subi  une  altération  chimico-moléculaire,  par  laquelle  ne 
pouvant  être  ni  assimilée  ni  brûlée,  elle  doit  être  forcément 
éliminée  comme  substance  étrangère  à  Torganisme,  et  cons- 
titue ainsi  le  fait  fondamental  de  l'albuminurie  brightique. 

Dans  tous  mes  travaux  précédents  Je  me  suis  longuement 
occupé  des  réactions  chimiques  capables  de  caractériser  quel- 
ques-unes des  différentes  albumines  existant  dans  Torga- 
nisme,  pour  pouvoir  arriver  à  la  détermination  de  quelques 
réactions  rigoureuses,  propres  à  l'albumine  des  différentes 
albuminuries  et  surtout  pour  différencier  l'albumine  de  Tal- 
buminurie  brightique  de  Talbumine  des  autres  albuminuries. 

J'ai  dû  conclure  et  j'ai  déclaré  à  plusieurs  reprises  (1861- 
67-75-79)  que  cette  méthode  n'aboutissait  pas  et  ne  pouvait 
aboutir  à  des  résultats  immuables  et  capables  de  conduii*e  à 
un  contrôle  expérimental  rigoureux.  De  ces  nouvelles  re- 
cherches que  j'ai  entreprises  pour  obéir  aux  observations  que 
plusieurs  de  mes  confrères  me  firent  l'hpnneur  de  m'adresser 
après  ma  communication  au  congrès  international  d*Amster- 
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dam,  sur  la  maladie  de  Bright,  je  suis  autorisé  à  conclure  de 
la  même  façon  qu'autrefois,  c'est-à-dire  que  Talbumine  que 
Ton  précipite  dans  une  urine  brightique  est  sans  aucun  doute 
différente  de  celle  que  Ton  précipite  dans  une  albuminurie 
cardiaque  ou  amyloïde,  etc.,  etc.  Un  expérimentateur  habile 
qui  a  acquis  une  longue  pratique  des  analyses  de  Turine  dans 
l'albuminurie  peut,  je  le  crois,  reconnaître  la  vraie  maladie  de 
Bright,  seulement  par  l'apparence  du  précipité  obtenu.  L'al- 
bumine, dans  ce  cas,  précipite  sous  une  forme  particulière  et 
j'ai  indiqué  c'ette  circonstance  dans  une  de  mes  communica- 
tions à  ce  sujet  (1867,  Paris).  Mais  je  m'empresse  d'ajouter 
que  cette  apparence  spéciale  ne  peut  pas  constituer  line  me- 
sure scientifique  rigoureuse,  comme  d'autre  part  je  crois 
aussi  qu'il  est  très  difficile  et  même  impossible  de  fournir 
une  démonstration  scientifique  complète  de  cette  différence 
en  se  basant  sur  les  réactions  diverses  des  albuminoïdes,  car 
réellement,  nos  connaissances  chimiques  sur  la  constitution 
des  albuminoïdes  de  l'économie  animale  sont  encore  très  im- 
parfaites, et  ces  substances  albuminoïdes  vivantes  (que  l'on 
me  passe  l'expression),  par  leur  composition  extrêmement 
complexe  et  sans  cesse  changeante  par  l'hydratation  et  par 
divers  sels  minéraux,  représentent  une  gradation  infinie  de 
métamorphoses  qu'il  est  absurde  de  réduire  à  quelques  types. 
De  sorte  que  je  crois  bien  prématurées  toutes  les  conclusions 
que  Ton  a  exposées  trop  dogmatiquement  sur  les  caractères 
chimiques  des  différentes  albumines, pour  se  croire  autorisée 
repousser  l'existence  initiale  d'une  altération  particulière  des 
albuminoïdes  du  sang  dans  la  maladie  de  Bright.  Or  c'est  là, 
comme  je  le  soutiens  depuis  trente  ans,  le  vrai  point  de  dé- 
part de  cet  état  morbide,  qui  doit  être  envisagé  comme  une 
maladie  générale,  c'est-à-dire  un  profond  vice  de  nutrition 
qui  se  développe  à  la  suite  du  défaut  progresif  des  fonctions 
respiratoires  de  la  peau. 

Pour  démontrer  la  réalité  de  cette  altération  des  albumi- 
noïdes du  sang  dans  la  maladie  de  Bright,  j'ai  étudié  leur 
degré  de  diffusibililé  directement,  c'est-à-dire  dans  le  sérum 
du  sang  lui-même,  et  non  pas  après  leur  sortie  dans  l'urine. 
Je  suis  arrivé,  de  cette  façon,  à  démontrer  que  les  albumi- 
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noides  du  sang  dans  ralbuminurie  brightique,  diffusent  plus 
ou  moins  complètement,  selon  le  degré  de  gravité  de  la  mala- 
die, tandis  que  dans  Tétat  normal  et  dans  le  sang  des  autres 
albuminuriques  (qui  ne  sont  pas  des  brightiques),  ils  ne  dif- 
.  fusent  pas  du  tout  ou  diffusent  quelquefois  dans  une  propor- 
tion minime  qui  n'a  aucun  rapport  avec  la  quantité  d'albu- 
mine émise  par  les  urines. 

Il  ne  peut  donc  y  avoir  aucun  doute  que,  dans  la  maladie  de 
Bright,  il  existe  dès  le  commencement  une  altération  chimico- 
moléculaire  dans  les  albuminoïdes  du  sang  qui  est  indéfinis- 
sable, chimiquement  parlant,  mais  qui  leur  donne  une  diffu- 
f  sibilité  pathologique  et  leur  ôte  en  conséquence  une  des  con- 
ditions fondamentales  pour  leur  faire  jouer  le  rôle  qu'ils  ont 
dans  le  mécanisme  normal  des  échanges  nutritifs. 

Cette  observation,  que  je  crois  nouvelle  et  d'une  grande 
valeur,  m'a  conduit  à  conclure  que  l'organisme  se  débarrasse 
Ibrcémeni  de  ses  albuminoïdes  devenus  inassimilables  et 
qu'en  conséquence  l'élimination  de  l'albumine  par  les  urines 
(dans  la  maladie  de  Bright)  ne  se  rattache  pas  à  une  altéra- 
p»  tion  préalable  des  reins,  mais  au  contraire  est  la  conséquence 
forcée  de  leur  rôle  physiologique  d'organes  dépurateurs  par 
excellence.  J'ai  songé,  dès  lors,  à  étudier  la  composition  chi« 
mique  de  plusieurs  autres  liquides  excrétés  par  l'organisme, 
qui  ne  contiennent  pas  d'albumine  à  l'état  normal  et  qui , 
sous  plusieurs  rapports,  peuvent  être  aussi  considérés  comme 
des  voies  d'élimination  par  lesquelles  l'organisme  se  débar- 
rasse des  substances  étrangères  à  sa  constitution  normale  et 
dont  la  présence  circulante  représente  un  obstacle  au  méca- 
nisme de  son  fonctionnement.  Mes  prévisions  ont  été  couron- 
nées par  un  succès  complet,  parce  que  j'ai  retrouvé  que  la 
bile,  la  sueur  (provoquée  artificiellement  soit  avec  l'étuve  de 
Favre,  soit  avec  des  injections  hypodermiques  de  nitrate  de 
pilocarpine)  et  la  salive  contiennent  constamment  des  quan- 
tités variables  d'albumine  coagulable  par  la  chaleur  et  par 
l'acide  nitrique. 

Or  ce  qui  est  plus  remarquable,  c'est  que  dans  toutes  les 
autres  albuminuries,  qui  ne  sont  pas  celle  de  Bright,  la  bile, 
la  sueur  et  la  salive  ne  contiennent  pas  d'albumine,  c'est-à- 
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dire  que,  dans  tous  ces  cas,  Félimination  de  ralbumine  dé- 
pend d  une  condition  purement  locale,  et  propre  à  la  cir- 
culation rénale  dont  les  rapports  physiologiques  avec  les 
éléments  histologiques  sécrétoires  ont  été  plus  ou  moins  pro* 
fondement  troublés  par  des  causes  différentes. 

Encore  un  autre  fait  très  remarquable,  c'est  qu'au  fur  et  à 
mesure  que  Ton  obtient  une  élimination  d'albumine  par  la 
sueur  ou  par  la  salive  ^  la  quantité  d'albumine  rendue  par 
les  urines,  dans  les  vingt-quatre  heures,  diminue  considé-» 
rablement.  Par  des  expériences  suivies  dans  des  conditions 
parfaitement  comparables  Ton  peut  constater  un  rapport  assez 
exact  entre  les  quantités  d'albumine  rendues  habituellement 
par  les  malades  dans  les  vingt-quatre  heures  seulement,  par 
la  voie  des  reins,  et  la  somme  totale  des  quantités  d'albumine 
émises  par  les  deux  voies  de  sorties,  — c'est-à-dire  entre  l'al- 
bumine éliminée  par  la  sueur  ou  par  la  salive  provoquée  arti«* 
ficiellement  et  l'albumine  qui  continue  à  être  éliminée  par 
l'urine. 

Ces  recherches  doivent  être  conduites  avec  une  grande 
rigueur  expérimentale  afin  que  les  conditions  soient  les 
mêmes,  et  il  est  inutile  de  rappeler  que  c'est  principalement 
sur  les  conditions  du  régime  et  du  mouvement  ou  du  repos 
du  malade  qu*il  faut  concentrer  toute  son  attention.  Encore 
une  autre  remarque  :  moins  est  avancée  la  maladie  de  Bright, 
plus  facilement  l'on  peut  obtenir  des  résultats  nets  par  ces 
expériences.  Quand  on  veut  les  répéter  sur  des  brightiques 
très  avancés  et  très  graves,  on  aboutit  à  des  résultats  très 
imparfaits  et  la  raison  en  est  très  claire  :  elle  réside  dans  les 
changements  histologiques  plus  ou  moins  graves  survenus 
dans  les  reins  et  dans  d'autres  organes,  à  la  suite  desquels 
les  rapports  physiologiques  existant  entre  les  différents  or- 
ganes sont  plus  ou  moins  ])rofondément  pervertis  ou  détruits. 
La  maladie  de  Bright  est  une  spécialité  pathologique  qui , 
avant  d'être  une  lésion  profonde  des  reins,  est  un  profond 


.1  Pour  ce  qui  regarde  les  recherches  sur  la  salive,  elles  ont  été  faites  par 
mon  savant  confrère  le  docteur  Brancaccio,  et  par  le  profeseeur  Arena,  chi* 
miste. 
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désordre  de  nutrition  produit  par  des  altérations  chinûco- 
moléculaires  dans  la  constitution  des  albuminoïdes,  laquelle 
les  rend  impropres  à  leurs  fonctions  vitales.  Voilà  précisé- 
ment la  conclusion  pratique  que  Ton  doit  tirer  de  mes  nou- 
velles recherches,  et  d'après  laquelle  on  ne  peut  pas  com- 
prendre pourquoi  la  maladie  de  Bright  figure  dans  les  cadres 
nosologiques,  dans  le  groupe  des  maladies  des  reins.  La  né- 
phrite qui  débute  lentement  et  insidieusement  dans  la  mala- 
die de  Bright  chroni(|ue,  ne  représente  pas  du  tout  son  vrai 
siège  anatomique,  c'est-à-dire  le  processus  étiologique  de  la 
maladie  générale,  ou  si  l'on  veut  bien  la  vraie  cause  produc- 
trice des  altérations  de  la  combustion  des  albuminoïdes  avec 
diminution  progressive  dans  la  formation  de  l'urée,  depuis  le 
commencement  de  la  maladie.  Les  protondes  altérations  his- 
tologtques  des  reins  telles  qu  on  les  retrouve  après  la  mort, 
sont  le  cadavre  de  la  maladie  mais  pas  la  maladie  elle-même 
dans  son  mécanisme  primitif  peitdant  la  vie.  C'est  là  une 
regrettable  conséquence  de  l'exagération  du  point  de  vue 
anatomique  dans  la  pathogénie  des  grands  processus  mor- 
bides. 

En  réunissant  mes  précédentes  recherches  avec  ces  nou- 
velles, je  résumerai  dans  une  seule  série  toutes  les  preuves 
expérimentales  qui  démontrent  péremptoirement  ce  que  je 
soutiens  depuis  si  longtemps  :  la  maladie  de  Bright  est 
un  type  clinique  constant,  une  spécialité  pathologique  nette- 
ment constituée  durant  la  vie  par  l'albuminurie,  c  le  défaut 
c  primitif  d'urée,  une  cachexie  et  une  anasarque  d'une 

<  forme  propre,  —  et  analomiquement  par  les  différentes 
«  phases  d*un  travail  inflammatoire  des  deux  reins,  lent,  très 

<  lent,  excessivement  lent,  répandu  dans  toute  la  masse  de 
c  l'organe,  avec  une  seule  différence  de  degré  ou  d'intensité 
c  dans  les  différents  éléments  histologiques  des  reins^  celle 
c  qui  est  due  au  degré  d'influence  dans  le  rôle  physiologique 
c  que  chaque  élément  exerce  dans  le  mécanisme  de  la  fonc- 

<  tion  rénale.  Toutes  les  localisations  histologiques  exclu- 
c  sives  que  Ton  a  voulu  admettre  comme  des  formes  spéciales 

<  de  Bright  n'existent  pas  isolées  dans  la  nature  ;  il  peut  seu* 
«  lement  exister  une  prédominance  dans  quelques  éléments 


f  attaqués  plus  que  certains  autres.  (Congrès  d'Amsterdam, 
.  1879.)  . 

Je  suis  très  heureux  de  voir  tes  professeurs  allemands,  qui 
s'étaient  prononces  contre  cette  idée,  revenir  à  présent  à  une 
appréciation  plus  rigoureuse  et  non  systématique  des  faits 
présentéspar  la  clinique.  Je  remercie  l'honorable  professeur 
Hosenstein,  qui,  avec  son  autorité  incontestable,  a  contrôlé  ce 
que  j'ai  démontré  au  congrès  d'Amsterdam,  c'est-à-dire  que 
réellement  la  maladie  de  Bright,  chronique  sous  le  point  de 
vue  anatomique  et  clinique,  n'a  qu'une  seule  forme  et  qu'en 
conséquence  c'est  une  erreur  paradoxale  pour  la  pathologie 
scienlîQque  de  multiplier  les  maladies  de  Bright  en  rapport 
des  différents  processus  morbides  qui  peuvent  siéger  dans  le 
rein  (rein  cyaaotique,  rein  amyloïde,  etc.,  etc.)  Non,  je  le 
répète,  la  vraie  maladie  de  Bright  est  un  type  clinique  et  ana- 
tomique constant.  II  peut  bien  exister  des  degrés  ou  des 
nuances  différentes  de  ce  type  clinique  dans  les  diFférenls 
individus,  comme  cela  arrive  pour  toutes  les  maladies  les 
plus  typiques.  Mais  cela  n'a  rien  à  faire  avec  tant  d'autres 
albuminuries,  avec  ou  sans  anarsaque,  qui  ne  sont  pas  des 
cas  de  maladie  de  Bright  et  dans  lesquelles,  après  la  mort, 
on  trouve  tout  autre  chose  que  l'une  des  phases  du  proces- 
sus inflammatoire  lent  de  tous  les  deux  reins  en  même  temps , 
qui  constitue  la  vraie  condition  anatomique  successive  de  la 
maladie  de  Bright  proprement  dite . 

Je  regrette  vivement  que  cette  vérité  clinique  n'ait  pas  été 
encore  saisie  par  un  grand  nombre  d'observateurs  et  surtout 
par  la  plus  grande  partie  de  ceux  qui  font  des  expériences 
dans  le  laboratoire,  sans  jamais  avoir  été  cliniciens.  Cepen- 
dant, cette  vérité  est  une  condition  sine  qiiâ  non  pour  pouvoir 
éclaircir  le  mécanisme  pathogéniquc  des  difTcrentes  albu- 
minuries vis-à-vis  du  mécanisme  pathogénique  de  l'albumi- 
nurie de  Bright.  Si  le  type  clinique  sur  lequel  on  discute 
n'est  pas  bien  arrêté,  il  est  tout  à  fait  absurde  de  raisonner 
ou  de  faire  des  expériences  pour  éclaircir  le  mécanisme  de 
l'albuminurie.  C'est  là  précisément,  à  mon  avis, la  cause  prin- 
cipale pour  laquelle  des  médecins  éminents  ont  presque  fermé 
les  yeux  devant  des  observations  cliniques  et  expérim^itales 
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de  toute  évidence.  Ainsi,  par  exemple,  si  Ton  n'est  pas  bien 
fixé  sur  les  caractères  cliniques  constants  de  la  maladie  de 
Brigth,  Ton  comprend  facilement  qu'il  est  très  dangereux 
d'ouvrir  le  chapitre  de  l'anatomie  pathologique  de  cette  mala- 
die. Je  l'ai  déjà  soutenu  plusieurs  fois  et  surtout  à  Amster- 
dam :  type  clinique  et  type  anatomique  de  la  lésion  sont  deux 
choses  nécessairement,  forcément,  reliées  entre  elles  et  il  n'y 
aura  jamais  aucune  théorie  au  monde  qui  pourra  ébranler  ce 
rapport  nécessaire  qui  est  tout  à  fait  de  la  même  nature  que 
celui  qui  relie  un  fruit  à  son  arbre.  Ne  serait-ce  pas  une 
chose  absurde  si  un  botaniste  ou  un  agriculteur  venait  soute- 
nir qu'une  plante  de  cigué  a  produit  des  fraises  ou  quelque 
chose  de  semblable. 

Voici  ce  que  je  disais  à  Amsterdam  :  «  la  différence  finale 
de  la  lésion  doit  forcément  faire  reconnaître  unedifférence 
dans  la  nature  des  travaux  morbides  précédents,  et  c'est 
avec  le  déterminisme  pathologique  de  toutes  les  conditions 
d'existence  des  symptômes  constituant  la  forme  clinique, 
l'évolution  successive  du  mécanisme  et  son  rapport  cons- 
tant avec  les  causes  spéciales,  que  l'on  arrive  à  coup  sûr  à 
reconstruire  l'édifice  de  la  vraie  albuminurie  brightique  et 
à  la  différencier  comme  espèce  pathologique  bien  nette- 
ment caractérisée  vis-à-vis  des  autres  albuminuries.  » 

C'est  toujours  la  môme  chose  que  je  ne  me  lasserai  pas  de 
répéter  :  la  question  chimique  domine  la  question  morpholo- 
gique et  c'est  pour  cela,  qu'autant  qu'il  est  possible,  il  faut 
l'étudier  en  premier  rang  et  quand  on  ne  peut  pas  IV'tudier  et 
la  démontrer,  ce  n'est  pas  une  raison  pour  la  supprimer  et 
pour  conclure  seulement  avec  les  données  histologiques.  La 
question  chimique  vise  toujours  le  problème  de  la  nature  des 
maladies,  et  la  bonne  clinique  nous  apprend  que  l'histologie  à 
elle  seule  est  absolument  impuissante  à  nous  éclairer  sur  la 
nature  des  différents  processus  morbides. 

Voilà  précisément  ce  qui  est  arrivé  dans  l'étude  de  la  mala- 
die de  Bright.  On  a  commencé  par  où  l'on  devait  finir  et  seu- 
lement parce  qu'on  ne  pouvait  pas  démontrer  autre  chose  que 
des  troubles  histologiques  du  rein,  on  a  conclu  avec  une  légè- 
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reté  très  peu  scientifique  que  c'était  là  le  point  de  d^art  de 
la  maladie  de  Bright.  Qu'est-ce  qu'il  est  arrivé? 

Les  recherches  histologiques  ont  été  multipliées  à  Tinfini 
et  elles  n'ont  fait  autre  chose  que  d'apporter  pendant  long- 
temps la  confusion  la  plus  regrettable  dans  le  champ  de  la 
clinique  et  cette  confusion  n'a  pas  encore  pris  fin.  L'on  a  créé 
tant  de  différentes  maladies  dans  les  reins,  l'on  a  fragmenté, 
sectionné,  puis  quand  on  a  voulu  retrouver  la  forme  morbide 
correspondante  à  chacun  de  ces  types  enfantés  par  une  ob- 
servation aveugle,  la  clinique  s'est  dérobée  et  les  maîtres 
même  se  sont  embrouillés.  Au  contraire,  si  l'on  avait  com- 
mencé par  le  problème  chimico-physiologique ,  on  serait  ar- 
rivé à  des  résultats  bien  plus  satisfaisants  pour  la  clinique  et 
surtout  pour  la  thérapeutique  de  la  maladie  de  Bright.  Il  fal- 
lait tout  d'abord  étudier  Thistoire  physiologique  et  patholo- 
gique de  l'albumine,  parce  que  réellement  ce  ne  pouvait  être 
un  mystère  pour  personne  que  c'est  dans  l'albumine  que  de- 
vait résider  le  secret  de  la  chose.  C'est  précisément  cette 
direction  d'études,  complètement  intervertie,  qui  a  été  la 
cause  pricipale,  sinon  unique,  de  la  confusion  et  des  erreurs 
qui  ont  envahi  ce  chapitre  de  la  pathologie. 

Je  vois  avec  grand  plaisir,  depuis  plusieurs  années,  un 
changement  se  faire  et  je  m'en  félicite  pour  le  progrès  de 
te  science  et  pour  le  bien-être  de  l'humanité. 


IV 
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BTUDE   SUR   QUELQUES   VARIETES    DE     TUMEURS   DU   REIN. 

THE  BOSTON 
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(Travail  du  Laboratoire  do  M.   le   professeuriSnnÇoI.f      *        ' 


INTRODUCTION 

Il  n'est  pas  très  rare  de  rencontrer  sur  les  reins  atteints  de 
cirrhose  à  un  degré  plus  ou  moins  avancé,  et  de  toutes  ori- 
gines, une  variété  de  tumeurs  en  général  petites,  très  petites 
même,  mais  pouvant  atteindre  parfois  le  volume  d'une  noi* 
sette,  d'une  noix,  d'un  œuf  de  poule,  tumeurs  situées  géné- 
ralement dans  la  substance  corticale,  sous  la  capsule  dont 
elles  se  couvrent,  à  mesure  qu'elles  font  saillie  à  l'extérieur 
comme  si  elles  avaient  tendance  à  se  pédiculiser .  Souvent  il 
n*existe  qu'une  seule  de  ces  productions  sur  le  même  sujet, 
mais  d'autres  fois  elles  sont  multiples  sur  un  seul  rein  ou  sur 
les  deux  à  la  fois  ;  dans  certains  cas  enfin,  les  reins  cirrho- 
tiques  en  ont  pour  ainsi  dire  leur  surface  parsemée,  témoi- 
gnant ainsi  de  l'origine  toute  vulgaire  qu'il  faut  attribuer  à 
ces  petites  tumeurs.  Elles  semblent  en  effet  résulter  d'un 
processus  tout  à  fait  local,  et,  à  voir  la  façon  dont  elles  se 
comportent,  on  dirait  qu'elles  n'ont  de  tendance  qu'à  s'en- 


i  La  plupart  des  éléments   de  ce  travail  sont   pris  dans  un  Mémoire  pré« 
sente  au  concours  pour  les  prix  de  l'Intarnat,  en  1879. 
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kyster  pour  former  des  tumeurs  inertes,  présentant  des  dé- 
générescences régressives  variées.  Dans  les  faits  connus,  ces 
productions  sont  restées  absolument  bénignes,  et  constituè- 
rent de  simples  trouvailles  d'autopsie.  Les  plus  grosses  seu- 
tement  furent  signalées  par  les  auteurs  sous  le  titre  de  can- 
cers primitifs  du  rein,  à  Tépoque  où  le  microscope  n'avait 
pas  démontré  leur  nature.  On  en  trouverait  certainement  un 
certain  nombre  de  signalées  dans  les  ouvrages  d'anatomie 
pathologique  déjà  anciens.  Pour  ne  citer  que  le  grand  ou- 
vrage de  Rayer,  on  y  voit  dans  la  planche  XLIX,  le  dessin 
d'une  petite  tumeur  rénale  qui,  plus  que  probablement,  n'est 
qu'un  de  ces  adénomes,  comme  on  les  a  appelées  en  Alle- 
magne. 

Mais  l'examen  microscopique  seul  peut  faire  utiliser  les 
observations  de  ce  genre.  C'est  dans  les  auteurs  allemands 
que  l'on  trouve,  croyons-nous,  les  premières  descriptions  de 
cette  variété  de  tumeurs.  Waldeyer,  dans  son  mémoire  sur  le 
développement  du  carcinome  S  en  décrit  une -qui  se  rapporte 
absolument  au  type  que  nous  exposerons  plus  loin.  Il  en  fait 
un  carcinome  dégénéré,  qui  avait  subi  un  temps  d'arrêt  dans 
son  évolution . 

Klebs^,  dans  son  traité  d'anatomie  pathologique,  décrit 
des  tumeurs  analogues  sous  le  nom  d'adéno-carcinomes  et 
d'adénomes  du  rein.  Mais  le  premier  travail  important  sur 
ce  sujet  est  le  mémoire  de  Sturm^,  qui»  en  1875,  publia  I0 
résultat  de  ses  recherches  microscopiques  sur  une  série  de 
tumeurs  rénales  qu'il  range  sous  le  nom  d'adénomes. 

Ces  tumeurs  avaient  été  classées  par  leurs  auteurs  sous 
des  rubriques  variées,  mais  généralement  sous  l'étiquette 
€  Tumeur  particulière  du  rein  ».  Dans  le  nombre,  il  y  en  a 
de  grosses,  de  petites,d'isolées  et  de  multiples.  Sturm,  après 
avoir  étudié  le  développement  du  petit  nodule  adénomateux, 
aux  dépens  des  canaliculi  contorti  dont  Tépithélium  végète 

*  Waldeyer.  Die  Enlwickclung  der  Carcinome.  în  Arcb,  de  Wircbow^ 
tome  41,  page  491,  1867. 

s  Klbbs.  Handliuch  der  palh.  Anal.,  l.       p.  614,1869. 

'  Stubm.  Ueber  das  .AdoDom  der  Nierc  und  ùber  die  Beziebung  dcsselbeo 
zu  einigen  andern  NeubilduDgen  der  Niere.  {Id  Arcbiv  der  Heilkunde,  1875.) 


CONTRIBUTION   A    l'kTUDE   DE   LA   CIRRHOSE   RÉNALE.  60 

surtout  en  surface,  ramène  toutes  ses  tumeurs  au  même  type 
primitif,  et  décrit  longuement  les  altérations  secondaires  du 
tissu  adénomateux.  On  peut  voir  dans  son  mémoire  la  liste 
des  tumeurs  du  rein  décrites  par  différents  auteurs  sous  les 
noms  les  plus  variés,  et  qu'il  rapporte  à  Tadénome  ou  à  ses 
altérations  ultérieures. 

Nous  avons  pu  rassembler  une  série  assez  importante  de 
faits  qui  se  rapportent  macroscopiquement  au  type  de  pro* 
ductions  décrit  par  Sturm.  C'est  qu'en  effet,  grosses  ou  pe- 
tites, à  l'œil  nu,  ces  tumeurs  se  ressemblent  fort,  et,  si  l'on 
jointe  cela  qu'elles  naissent  sur  un  même  terrain,,  la  cir- 
rhose rénale,  on  a  grande  tendance  à  les  regarder  comme 
étant  de  même  nature.  Mais  l'examen  microscopique  de  nos 
tumeurs  nous  a  montré  qu'en  réalité  ces  productions,  au 
moins  celles  que  nous  avons  recueillies,  se  rapportent  à  deux 
grandes  variétés.  Les  unes  sont  des  tumeurs  épithéliales, 
les  autres  sont  construites  sur  le  type  des  sarcomes  ou  des 
tumeurs  mixtes  dites  ûbro-sarcomes. 

Le  premier  groupe  correspond  aux  adénomes  de  Sturm,  le 
second  doit  être  décrit  à  part.  Cette  division  s'impose,  si 
Ton  s'en  tient  aux  caractères  histologiques  de  ces  différentes 
tumeurs,  et  Ton  peut  dire  que  la  dissemblance  dans  la  struc- 
ture est  parfaite. 

Mais  nous  verrons  plus  loin,  et  nous  pouvons  dire  dès  à 
présent  que  ces  sarcomes  si  spéciaux  et  ces  épithôliomes  si 
polymorphes,  méritent  d'être  réunis  dans  un  même  travail, 
à  un  peint  de  vue  bien  plus  général.  Si  l'on  veut  s'élever  un 
peu  au-dessus  de  leur  structure  histologique  brute,  on  voit 
qu'ils  appartiennent  à  une  même  famille,  naissent  sur  un 
même  terrain,  la  néphrite.  Ils  résultent  d'une  exagération, 
d'une  déviation  dans  le  processus  inilammatoire,  qui  porte  à  la 
fois  sur  l'élément  conjonctif  et  sur  l'élément  épithélial  du  rein  ; 
tantôt  cette  déviation  se  fait  dans  le  sens  épithélial  (qu'on 
nous  permette  ces  expressions),  tantôt  dans  le  sens  conjonc- 
tif; enfin  ce  sont  là  des  lésions  absolument  vulgaires,  quelle 
que  soit  la  destinée  ultérieure  de  ces  diverses  productions 
qui,  une  fois  formées,  sont  de  véritables  parasites,  lésions 
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dont  rhistoire  ne  doit  pas  être  détachée  de  celle  de  la  cirrhose 
du  rein. 

Celles  de  ces  tumeurs  qui  sont  de  nature  épithélîale  ont 
été  décrites  sous  le  nom  d'adénomes  du  rein  ;  les  autres,  vé- 
ritables sarcomes  sont  à  peine  signalées.  En  revanche,  plu- 
sieurs auteurs  ont  décrit  au  moins  macroscopîiuement  une 
troisième  variété  de  petites  tumeurs  intra-rénales,  que  nous 
rapprocherons  de  ces  dernières,  car,  pour  nous,  elles  ne  sont 
également  que  des  accidents  de  la  cirrhose  rénale,  comme 
le  supposait  déjà  Virchow.  Nous  voulons  parler  de  ces  petits 
modules  appelés  fibromes  adultes  du  rein,  ou  fibromes 
des  pyramides. 

Nous  aurons  ainsi  réuni  Thistoire  de  ces  trois  groupes  de 
petites  tumeurs. 

Dans  une  première  partie  de  ce  travail,  nous  étudierons 
les  tumeurs  épithéliales  ou  adénomes  de  Sturm  ;  dans  la  se- 
conde partie,  nous  décrirons  les  sarcomes  et  fibro-sarcomes 
de  la  substance  corticale.  Dans  un  dernier  chapitre»  nous 
dirons  quelques  mots  des  petits  fibromes  des  pyramides. 


PREMIÈRE  PARTIE 

TUMEURS    ÉPITHÉLIALES    DITES    ADENOMES   DU    REIN. 

Tout  ce  que  nous  avons  dit  dans  notre  introduction,  au 
sujet  de  l'historique  de  la  question,  se  rapporte  à  peu  près 
exclusivement  à  ces  adénomes  :  aussi  entrerons*  nous  immé- 
diatement en  matière.  Nous  dirons  seulement  que  ces  tumeurs 
épithéliales  nous  paraissent  devoir  être  classées  en  deux 
variétés  d'après  la  nature  morphologique  de  leurs  cellules 
épithéliales.  Les  unes  sont  construites  sur  le  type  cylin- 
drique, les  autres  sur  le  type  cubique.  Sans  qu'il  y  ait  dans 
cette  division  aucune  prétention  à  une  classification  défini- 
tive, nous  rangeons  nos  observations  d'après  les  données 
précédentes. 
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f  •  Toteiurs  éplthéllules  à  tjnpo  eyUndrlqno. 

Observation  I. 

Néphrite  interstitielle^  —  Abcès  multiples  des  reins,  — 

Adénome  isolé. 

La  pièo«  a  été  reeueillie  à  Fautopsia  d'nn  hommo  de  ÔO  ans»  mort 
de  néphrite  sappurée  oonsécutive  à  une  eystite  chronique. 

Les  deux  reins  sont  volumineux,  dura,  remplis  de  petits  abcôs. 

Le  rein  gauche  porte  sur  sa  face  antérieure  une  tumeur  du  volume 
/  d'une  grosse  noisette  {ûg,  i,  pL  2)  de  forme  arrondie,  à  surface  lisse, 

à  base  d'implantation  un  peu  rétrécie  comme  s'il  y  avait  tendance  à  la 
pédiculisation  ;  sa  couleur  jaune  clair  tranche  nettement  sur  le  tissu 
rouge  du  rein.  Elle  semble  enveloppée  d'une  capsule  délicate,  trans* 
parente,  contenant  dans  son  épaisseur  un  élégant  réseau  vasculaire. 
La  base  de  la  tumeur  est  enchâssée  dans  une  couronne  de  vaisseaux 
volumineux,  repliés  et  contournés  en  hélice,  variqueux,  qui  donnent 
naissance  à  une  foule  d'artérioles  et  de  veinules  dont  les  ramifications 
vont  se  perdre  sur  le  sommet  de  la  production  morbide.  Celle-ci  a  une 
consistance  assez  ferme,  un  peu  pâteuse. 
k  Sur  une  coupe  verticale  passant  par  son  centre,  on  voit  que  la 

tumeur  pénètre  dans  la  substance  corticale  du  rein  par  sa  partie  pro- 
fonde, de  façon  que  la  saillie  extérieure  représente  environ  les  2/3  de 
sa  masse  totale.  Elle  est  très  nettement  séparée  à  sa  périphérie  du 
tissu  rénal  environnant  par  une  coque  fibreuse  que  parcoureiit  des 
vaisseaux  dilatés,  La  surface  de  la  coupe  est  blanc  jaunâtre  dans  toute 
son  étendue,  mate,  légèrement  grenue  et  très  sèche. 

Examen  mioroBcopiqne* 

Après  durcissement  dans  l'alcool  et  la  gomme,  les  coupes  pratiquées 
dans  toute  la  hauteur  de  la  tumeur  sont  colorées  au  picro-carmin  et 
montées  dans  la  glycérine.  Elles  ne  montrent  dans  toute  l'étendue 
qu'une  masse  de  cristaux  et  de  blocs  réfringents,  parsemée  de  noyaux 
colorés  en  rouge,  le  tout  contenu  dans  une  trame  délicate.  Pour  faire 
disparaître  les  eristaux  et  mettre  en  évidence  le  tissu  qui  les  contient 
d'autres  coupes  ont  été  montées  dans  le  baume  de  Canada,  et  d'autres 
furent  immergées  dans  l'éther  avant  la  coloration  par  le  picro-carmin, 
puis  montées  dans  la  glycérine.  Ces  deux  modes  de  'préparation  nous 
ont  fourni  des  préparations  identiques  et  qui  permettent  de  voii*  ce 
qui  suit. 

Le  tissu  rénal   qui  environne  la  tumeur  comme  celui  des  deux 
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reins,  en  quelque  point  qu'on  rexamine,  est  atteint  de  cirrhose  très 
avancée.  Ce  tissu  entoure  la  base  de  Tadénome,  remonte  en  s'amin- 
cissant  sur  la  partie  qui  fait  hernie  au  dehors,  et  se  termine  en  une 
étroite  languette  qui  se  perd  dans  la  capsule  commune  au  rein  et  à  la 
tumeur. 

La  ligne  de  démarcation  entre  les  deux  tissus  est  formée  par  une 
capsule  fibreuse  se  continuant  d'un  côté  avec  les  travées  qui  sillonnent 
a  substance  corticale,  et  de  Tautre  avec  des  faisceaux  fibreux  d'épais- 
seur variable  qui  pénètrent  dans  la  tumeur  et  la  divisent  en  lobes 
irréguliers.  Ces  cloisons  de  premier  ordre  sont  remarquables  par 
le  volume  des  vaisseaux  qui  les  accompagnent,  et  en  plusieurs  points, 
au  niveau  des  intersections  fibreuses,  on  voit  des  dilatations  vascu- 
laires  rappelant  assez  bien  les  sinus  d'un  angiome  caverneux. 

La  coupe  de  la  tumeur  est  parsemée  de  pertes  de  substance  do 
calibre  et  do  forme  variables,  dues,  les  unes  à  des  dilatations  vascu- 
laires,  les  autres  à  la  présence  de  kystes  sur  lesquels  nous  revien- 
drons plus  loin. 

Des  cloisons  principales  se  détachent  en  général  brusquement  de 
fines  trabécules  qui  divisent  le  parenchyme  en  loges  occupées  par 
des  éléments  cellulaires.  Il  n^y  a  pas  là,  par  conséquent,  une  subdi- 
vision graduelle  de  lobes  en  lobules  et  de  lobules  en  alvéoles  par  des 
cloisons  se  ramifiant  à  l'infini;  les  alvéoles  et  leurs  parois  sont  abso- 
lument les  mômes,  qu'ils  siègent  loin  ou  près  des  grosses  cloisons 
tî  breuses. 

A  un  plus  fort  grossissement  {lig-  2,  pL  2)  on  voit  que  les  alvéoles 
ont  une  forme  très  variable.  Les  uns  sont  circulaires,  d'autres 
ovalaires,  d'autres  allongés  en  forme  de  gros  cylindres  souvent 
recourbés  sur  leur  grand  axe. 

11  est  naturel  de  penser  que  cette  diversité  de  configuration  dépend 
simplement  de  la  direction  de  la  coupe  par  rapport  à  chaque  cavité. 

Les  parois  limitantes,  d'une  minceur  remarquable,  sont  formées  d'un 
tissu  conjonctif  assez  délicat,  contenant  fort  peu  de  noyaux.  Kn  aucun 
point  on  ne  découvre  de  membrane  propre  à  structure  spéciale,  qui 
tapisserait  ces  cloisons  en  rappelant  la  paroi  propre  des  tubes  du 
rein;  les  éléments  cellulaires  que  contiennent  les  alvéoles  sont  direc* 
tement  appliqués  sur  la  travée  conjonctive. 

Ces  éléments  sont  des  cellules  épithéliales  énormes,  prismatiques 
par  compression  réciproque,  formées  d'une  masse  protoplasmiquo 
transparente  très  finement  grenue,  à  peine  teintée  en  jaune  très  pùle 
par  le  picro-carmin;  en  un  point  variable,  plus  souvent  vers  la  base, 
existe  un  noyau  petit,  assez  vivement  teint  en  rouge  et  souvent 
nucléole. 

Certains  alvéoles  semblent  remplis  de  ces  épithéliums,  comme 
s'il  y  en  avait  plusieurs  couches,  mais  sans  aucune  régularité  de 
stratification;  d'autres  ont  leur    paroi  tapissée  d'une  simple  couche 
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des  mêmes  cellules  qui^  par  la  hauteur  de  leur  masse  protoplasmique 
remplissent  presque  toute  la  cavité.  Dans  certains  points  on  voit  au 
centre  des  alvéoles  des  éléments  à  contours  peu  nets,  à  noyau  mal 
coloré,  qui  semblent  tombés  là  par  desquamation  et  destinés  à  se 
détruire  par  régression. 

11  y  a  des  cavités  qui  semblent  divisées  incomplètement  par  des 
cloisons  cellulaires  délicates,  s'élevant  d'une  des  parois  à  travers  les 
éléments  épithéliaux.  On  pourrait  expliquer  cet  aspect  en  supposant 
qu*il  s^agit  de  tubes  recourbés  et  coupés  suivant  leur  grands  axe.  Il 
en  résulterait  une  sorte  d* éperon  saillant  dans  Talvéole. 

Quel  que  soit  le  point  de  la  tumeur  observé,  la  structure  est  pur- 
tout  identique.  A  la  périphérie,  immédiatement  au  contact  de  la  cap- 
sule d'enveloppe,  et  aussi  le  long  des  grosses  cloisons,  les  alvéoles 
subissent  quelques  modifications  de  forme,  leur  structure  restant 
d*ailleurs  la  même.  Extérieurement  les  cellules  sont  appliquées  sur 
les  gros  faisceaux  fibreux  qui  représentent  en  ces  points  les  parois  des 
alvéoles.  Mais  la  coupe  de  ces  alvéoles  se  rétrécit  en  fuseau  à  l'une  do 
ses  extrémités,  et  la  cloison  conjonctive  qui  la  limite  en  dedans  va  se 
perdre  dans  la  coque  d'enveloppe  générale,  en  formant  une  des  nom- 
breuses lames  dont  cette  coque  est  formée.  Il  semble  qu*il  y  ait  là  un 
mode  de  destruction  du  parenchyme  de  la  tumeur,  au  profit  de  la  cap- 
sule {fig,  8,  pi.  2).  Les  alvéoles  refoulés  du  centre  à  la  périphérie 
s'allongent,  leurs  parois  s'appliquent  peu  à  peu  l'une  à  l'autre  et  fina- 
lement se  confondent,  tandis  que  les  épithéliums  comprimés  s'atro- 
phient et  persistent  un  certain  temps  dans  l'épaisseur  de  la  capsule  à 
l'état  de  corps  cellulaires  aplatis,  puis  à  l'état  de  simples  noyaux 
formant  des  traînées  entre  les  stratifications  de  cette  capsule. 

Dans  son  ensemble,  le  parenchyme  vrai  est  pauvre  en  vaisseaux  san- 
guins, les  travées  interalvéolaires  présentent  assez  rarement  des 
coupes  nettes  de  capillaires.  En  revanche,  certains  vaisseaux  ont  subi 
des  transformations  remarquables.  Ce  sont  de  larges  lacunes  remplies 
de  globules  rouges  comme  on  en  voit  dans  les  angiomes;  les  plus 
volumineuses  forment  de  véritables  kystes  sanguins  irréguliers,  comme 
sculptés  dans  le  tissu  de  la  tumeur,  et  n'ayant  généralement  pour  tout 
soutien  extérieur  que  la  trame  conjonctive  des  alvéoles.  On  dirait 
souvent  que  ce  sont  des  alvéoles  mêmes  dontrépithélium  est  remplacé 
par  des  globules  du  sang.  Cette  disposition  est  remarquable,  et  si 
Ton  considère  la  minceur  des  parois  de  ces  dilatations  vasculaires,  et 
le  peu  de  résistance  qu'offre  le  parenchyme  ambiant,  on  comprend  la 
facilité  avec  laquelle  doivent  se  faire  des  ruptures  dans  ce  système 
d'irrigation,  et  par  suite  des  hémorragies  dans  le  tissu  de  la 
tumeur. 

Cet  adénome  nous  présente,  en  effet,  en  plusieurs  points  des  foyers 
hémorragiques  de  petit  volume.  11  y  a  là  une  infiltratiou  diffuse  de 
globules  rouges  dans  les  alvéoles  épithéliaux  eux-mêmes.  Çà  et  là,  on 
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voit  des  traces  de  vieux  foyers  hémorragiques,  caractérisés  par  des 
traînées  de  blocs  de  pigment  infiltrées  dans  l'épaisseur  des  travées 
conjonctives.  Il  est  probable  qu'un  certain  nombre  de  ces  traînées 
correspondent  à  des  alvéoles  autrefois  inondés  par  19  sang,  et  qui 
secondairement  ont  subi  l'atrophie  suivant  le  mode  décrit  plus  haut, 
le  pigment  ayant  persisté  entre  les  stratifications  de  ces  closions. 

Les  kystes  nombreux  disséminés  sur  les  coupes,  soit  visibles  à 
l'œil  nu,  soit  microscopiopies,  sont  formés  par  des  cavités  en  tout 
semblables  aux  autres  alvéoles  de  la  tumeur.  La  paroi  est  parfois  un 
peu  plus  épaisse;  elle  est  tapissée  d'une  couche  irrégulière  de  cellules 
épithéliales^  et  le  centre  de  la  cavité  est  occupé  par  un  détritus  granu- 
leux résultant  vraisemblablement  de  la  fonte  régressive  de  ces  cellules 
en  desquamation.  Que  ces  kystes  dérivent  d'alvéoles  adenomateuX| 
cela  ne  semble  pouvoir  faire  de  doute,  car  sur  une  môme  coupe,  on 
peut  trouver  tout  les  degrés  de  passage  eatra  l'alvéole  présentant  à 
son  centre  une  ou  deux  cellules  en  régression,  et  le  kyste  amplement 
rempli  de  son  magma  granuleux. 


Observation  II. 

Noua  devons  cette  pièce  è  roblîgeanee  de  Mm  le  D^  Baizer, 

médoein  des  hôpitaux  % 

Sur  un  rein  atteint  de  néphrite  interstitielle  existe  une  tumeur  du 
volume  d'un  œuf  de  pigeon,  de  coloration  jaune  rougeàtre,  entourée 
d'une  capsule  fibreuse  épaisse  très  vasculaire. 

Sur  une  section  verticale,  la  tumeur  est  enchâssée  dans  la  substance 
corticale  du  rein,  dont  sa  capsule  l'isole  nettement.  La  partie  centrale 
de  cette  production  est  occupée  par  un  foyer  hémorragique. 

Examen  microscopique. 

Sclérose  rénale  très  marquée. 

La  tumeur  est  enveloppée  d'une  coque  fibreuse  épaisse  criblée  de 
vaisseaux  dilatés.  Sur  les  points  non  envahis  par  l'hémorragie,  le 
tissu  nouveau  est  ainsi  constitué  :  de  la  capsule  fibreuse  enveloppante 
partent  des  cloisons  conjonctives,  les  unes  assez  épaisses,  les  autres 
très  délicates,  qui  divisent  la  parenchyme  en  cavités  de  forme  variable. 
Souvent  ce  sont  de  grandes  fissures,  à  extrémités  brusquement  arron- 
dies, comme  des  tubes  coupés  en  long;  ou  bien  ce  sont  des  alvéoles 
circulaires,  ovales,  etc.  ;  certains  tubes  paraissent  cloisonnés  de  dis- 
tance en  distance  par  des  lamelles  conjonctives  complètes  ou  incom- 
plètes. 
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Toute  cette  trame  est  constituée  par  un  tiesa  fibreux  adulte,  Tive- 
ment  coloré  en  rouge. 

Les  cavités  sont  oocupées  par  des  cellules  épithéliales  assez  volu- 
mineuses, appliquées  directement  sur  les  cloisons  sans  interposition 
d'une  membrane  ayant  une  structure  spéciale.  Ces  cellules,  très  poly- 
morphes, sont  en  tout  semblables  aux  épithéliums  de  la  tumeur  précé- 
dente {obs.  i),  mais  en  général  elles  sont  un  peu  plus  petites.  Certains 
alvéoles  en  paraissent  remplis,  mais  sur  les  points  de  la  coupe  où  les 
fissures  en  forme  de  tubes  sont  bien  nettes,  ou  sur  les  alvéoles  cir- 
culaires bien  limités,  on  voit  toujours  que  les  éléments  forment  une 
couche  principale  de  revêtement  sur  les  cloisons  inter alvéolaires.  11 
semble  n'y  avoir  qn*une  seule  couche  de  cellules  ;  mais  comme  celles- 
ci  sont  très  irrégulières  de  forme  et  de  volume,  et  que  leur  extrémité 
libre  n'est  pas  au  môme  niveau,  on  pourrait  croire  que  c'est  un  épi- 
thélinm  stratifié. 

Tous  ces  détails  ne  peuvent  être  étudiés  que  sur  des  coupes  mon- 
tées dans  le  baume  ou  dégraissées  par  Téther;  car  le  parenchyme  est 
infiltré  de  cristaux  gras  absolument  comme  dans  Tobservation  n<»  1. 

En  quelques  points,  au  milieu  de  ces  épithéliums  qui  ressemblent  à 
des  vessies  à  minces  parois,  on  trouve  quelques  alvéoles  où  les  cel- 
lules ont  des  caractères  différents.  Elles  ne  contiennent  pas  de  ces 
cristaux  gras,  elles  sont  plus  allongées,  tendent  à  prendre  la  forme 
cylindrique,  et  leur  protoplasme  est  coloré  en  jaune  brunâtre  par  le 
picro-carmin.  Quelques-unes  ont  deux  noyaux,  ou  un  seul  noyau  vo- 
lumineux et  multinucléolé,  contrairement  aux  cellules  dégénérées  qui 
n'ont  qu'un  noyau  très  délié. 

Pour  l'état  de  la  circulation  sanguine,  nous  renverrons  à  l'observa- 
tion précédente;  nous  ajouterons  seulement  que  les  dilatations  capil- 
laires gorgées  de  globules  rouges,  dans  l'épaisseur  des  cloisons  inter- 
alvéolaires, sont  ici  plus  nombreuses,  au  moins  sur  certains  points 
de  la  tumeur. 

Les  parties  centrales  de  coloration  hémorragique  présentent  des 
caractères  particuliers,  et  à  un  degré  plus  avancé  que  dans  Tobserva- 
tion  précédente. 

Dans  certains  points,  il  n'y  a  que  du  sang,  c'est  un  véritable  caillot 
qni  a  pris  la  place  du  parenchyme. 

Mais,  en  général,  c'est  une  simple  infiltration  sanguine.  La  trame 
est  conservée,  les  alvéoles  sont  dilatés,  gorgés  de  globules  rouges, 
les  cellules  épithéliales  arrachées  de  la  paroi,  flétries,  ridées,  infil- 
trées de  pigment,  nagent  au  milieu  des  globules.  Çà  et  là  quelques 
cellules  sont  encore  appliquées  sur  les  cloisons,  dans  l'épaisseur  des- 
quelles on  voit  des  blocs  de  pigment. 

Ea  somme,  à  part  les  hémorragies  plus  ou  moins  abon- 
dantes, et  le  volume  un  peu  moindre  des  éléments  épithé- 
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liaux,  cette  tumeur  a  identiquement  les  mêmes  caractères 
que  celle  de  l'observation  1. 

Elle  offre  un  intérêt  tout  spécial  par  ce  fait  que  çà  et  là  on 
peut  retrouver  le  tissu  primitif  de  la  tumeur  avant  qu'il  ail 
subi  la  dégénérescence  graisseuse  et  l'altération  de  forme  des 
épithéliums  qui  en  est  la  conséquence. 

Observation  111. 
(G.  Ballet,  Société  anatomique^  à8  mars  1879.) 

Il  3*agit  d'un  homme  de  52  ans,  mort  d'affection  cérébrale  d'origine 
syphilitique. 

Le  rein  droit  présente,  à  sa  partie  supérieure,  une  tumeur  du  volume 
d'une  noix;  bien  circonscrite,  se  détachant  nettement  par  son  aspect  et 
ses  limites  du  reste  du  rein,  elle  est  enveloppée  d'une  capsule  fibreuse 
assez  épaisse.  De  cette  capsule  part  une  cloison  qui  divise  la  tumeur 
en  deux  lobes. 

La  coupe  de  la  tumeur  varie  comme  aspect  suivant  les  points  où  on 
l'examine.  Certaines  parties  sont  blanc  jaunâtre,  ne  donnant  pas  de 
suc  au  raclage,  à  surface  légèrement  granuleuse.  Mais  la  plus  grande 
partie  est  envahie  par  des  foyers  hémorragiques  et  beaucoup  de  points 
sont  entièrement  détruits  par  Tinfiitration  sanguine. 

Diaprés  l'examen  des  coupes  pratiquées  en  différentes  régions  de  la 
tumeur,  il  est  évident  pour  nous  que  cette  production  est  construite 
sur  le  môme  type  que  les  deux  précédentes.  Mais  elle  présente  doux 
particularités  qui  doivent  nous  arrêter  quelque  peu^ 

Dans  les  observations  1  et  2,  la  tranformatiou  graisseuse  du  paren- 
chyme est  totale,  et  vu  la  déformation  des  éléments  épithéliaux  qui  ré- 
sulte de  cette  dégénérescence,  rien  dans  ces  deux  faits  ne  peut  donner 
une  idée  de  la  structure  vraie  de  ces  tumeurs,  antérieurement  à  cette 
dégénération,  si  ce  n'est  la  présence  de  quelques  petits  foyers  où  les 
épithéliums  sont  peu  envahis  par  les  cristaux  graisseux  (V.  obs.  2). 

Dans  la  tumeur  actuelle,  au  contraire,  une  portion  seulement  de  la 
masse  a  subi  la  dégénération  graisseuse,  tandis  que  l'autre  portion  a 
persisté  intacte  dans  Tctat  adulte  de  son  développement. 

Si  Ton  examine  les  coupes  simplement  montées  dans  la  glycérine, 
on  voit  que  les  cristaux  gras  respectent  certains  points  de  la  prépara- 
tion. Sur  les  coupes  montées  dans  le  baume,  les  parties  dégénérées 
reproduisent  exactement  la  tumeur  de  l'observation  1  (%.  2,  p/.  2), 
mais  les  autres  portions  ont  des  caractères  tout  différents.  La  figure  7, 

•  Pour  la  description  microscopique,  V.  DuUetins  de  la  Société  anatomiquo. 
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planche  2,  montre  côteà  côtelés  alvéoles  dont  Tépithélium  aétédébai- 
rassé  de  ses  cristaux  gras,  et  les  alvéoles  dont  les  cellules  n'ont  ja- 
mais été  atteintes  par  cette  dégénérescence.  Tandis  que  les  premières 
ressemblent  à  des  vessies  plus  ou  moins  arrondies  ou  polyédriques 
par  pression  réciproque,  à  protoplasma  ti'ansparent,  à  peine  teinté 
par  le  picro-carmin,  et  à  noyau  très  petit,  les  dernières  sont  des  élc- 
meois  plus  ou  moins  allongés,  n'ayant  cependant  presque  jamais  la 
forme  cylindrique  régulière.  Leur  protoplasma  est  coloré  en  jaur.c 
rougefttre  par  le  picro-carmin.  Le  noyau  est  souvent  volumineux,  mul- 
tinncléolé  :  quelquefois  il  y  a-^deux  noyaux  dans  une  seule  cellule. 

Ces  éléments  sont  implantés  perpendiculairement  sur  les  cloisons 
limitantes  des  alvéoles  par  une  extrémité  plus  ou  moins  effilée;  leurs 
noyaux  ne  sont  jamais  à  la  môme  hauteur,  la  partie  libre  du  proto- 
plasma  fait  plus  ou  moins  saillie  dans  Talvéole,  mais  d'une  façon  irré- 
gulière, une  cellule  dépassant  plus  ou  moins  ses  voisines.  De  plus, 
certains  épithéliums  très  saillants  dans  Talvéoie,  semblent  s'insinuer 
au  milieu  des  autres  épithéliums,  par  une  sorte  de  pédicule  effilé  qui 
va  s*implanter  sur  la  paroi  d'insertion  commune;  d'autres  paraissent 
dépourvus  de  toute  connexion  avec  cette  base  d'implantation,  on  dirait 
qu'ils  tendent  à  sortir  des  rangs.  Quand  il  y  a  beaucoup  de  ces  élé- 
ments à  niveau  différent,  l'épithélium  paraît  stratifié;  il  l'est  peut- 
être,  en  effet,  mais  il  n'y  a  là  aucune  régularité  dans  la  superposition 
des  cellules. 

En  somme,  dans  ces  parties  de  la  tumeur  non  dégénérées,  les 
alvéoles,  d'ailleurs  en  tout  semblables  aux  autres,  sont  occupés  par 
des  cellules  polymorphes,  se  rapprochant  en  général  de  la  forme  cy- 
lindrique irrégulière,  qui  s'implantent  sur  les  parois  par  des  extrémi- 
tés effilées  et  paraissent  en  voie  de  multiplication.  Le  noyau,  volumi- 
neux, est  très  granuleux  et  muni  de  plusieurs  nucléoles. 

On  suit  très  bien  la  métamorphose  graisseuse  qui  se  fait  d'alvéole  à 
alvéole  contigus;  souvent  môme  dans  un  alvéole  la  moitié  des  cellules 
possède  les  caractères  d'intégrité  précédemment  énumérés^  l'autre  moi- 
tié étant  transformée  en  éléments  vésiculeux  transparents. 

La  forme  des  alvéoles  est  aussi  variable  que  dans  l'observation  1 . 
Les  parois  sont  formées  de  lamelles  conjonctives  plus  ou  moins  épais- 
ses, pauvres  en  noyaux. 

Dans  d'autres  points  de  la  tumeur,  les  alvéoles  ressemblent  plutôt 
a  de  longues  fissures,  et  les  épithéliums,  disposés  irrégulièrement  de 
chaque  côté  des  cloisons,  forment  des  sortes  de  chapelets.  {Fig.  5. 
pi.  2.) 

La  structure  générale  de  la  tumeur  ne  diffère  ici  que  par  l'abon- 
dance et  le  volume  des  capillaires  sanguins  qui  sont  logés  dans  les 
cloisons  interalvéolaires.  11  y  a  là  de  véritables  lacs  sanguins  n'ayant 
pour  toutes  parois  que  les  minces  cloisons  qui  les  séparent  des  épi- 
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théliums  intra-alvéolaires.  La  tumeur  dans  son  ensemble  est  beaucoup 
plus  riche  en  vaisseaux  que  les  deux  précédentes. 

On  pourrait  dire  aussi  que  comme  conséquence  de  cette  vasoularisa- 
tion,  les  hémorragies  y  occupent  une  plus  large  place. 

Ces  hémorragies  ne  diffèrent  que  par  leur  étendue  de  celles  que 
nous  avons  décrites  dans  Tobservatiou  2.  La  figure  6,  planche  2, 
donne  une  idée  de  ces  infiltrations  sanguines. 


Observation 


-ir 


Cette  pièce  a  été  gracieusement  mise  à  notre  disposition 

par  M.  le  /)'  Debove. 

11  s'agit  d'une  maladie  de  Bright  avec  hypertrophie  du  cœur 
gauche. 

Les  reins  sont  assez  volumineux,  très  durs,  à  surface  parsemée  de 
grosses  granulations  jaunâtres  sur  un  fond  gris-rougeàtre,  très  riche 
en  arborisations  vasculaires.  11  n'y  a  pas  de  dilatation  spéciale  ni 
d'altération  des  bassinets,  mais  en  coupant  le  tissu  rénal,  le  couteau 
dénote  la  présence  de  nombreux  graviers  dans  le  parenchyme. 

L'un  des  reins  présente,  à  sa  partie  moyenne,  une  tumeur  du  volume 
d'un  œuf  de  pigeon,  toute  contenue  dans  l'épaisseur  du  tissu  rénal, 
dont  une  mince  couche  la  sépare  de  la  capsule  extérieurement  ;  pro- 
fondément, la  tumeur  terminée  par  une  extrémité  conique  n'atteint 
pas  non  plus  le  bassinet.  Les  limites  entre  le  tissu  nouveau  et  le  tissu 
du  rein  sont  très  nettes.  La  coupe  de  la  tumeur  est  jaunâtre,  dure, 
homogène,  finement  grenue. 

Examen  microscopique. 

La  tumeur  a  la  même  structure  que  les  trois  précédentes.  Dans  les 
coupes  montées  simplement  dans  la  glycérine,  on  voit  tout  le  tissu 
obscurci  par  des  cristaux  gras.  Sur  les  préparations  débarrassées  de 
ces  cristaux,  on  constate  les  particularités  suivantes  : 

La  tumeur  est  partout  nettement  Isolée  du  tissu  rénal  par  une 
capsule  plus  ou  moins  épaisse,  et  elle  est  divisée  en  lobes  irrégu- 
liers par  des  cloisons  fibreuses. 

Le  type  de  structure  du  parenchyme  est  le  même  que  dans  les  cas 
précédents,  mais  en  général  les  cavités  alvéolaires,  d'ailleurs  de  forme 
semblable,  sont  plus  petites,  de  même  que  les  cellules  qui  les  occu- 
pent. Ces  épithéliums,  sortes  de  vessies  transparentes  à  petit  noyau, 
remplissent  plus  souvent  toute,  la  loge. 

Les  cloisons  qui  limitent  ces  cavités  sont  très  déliées  dans  une 
région  donnée*  Ce  û'est  que  par  bandes  de  tissu  qu'on  les  trouve  ça 
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et  là  plus  épaisses,  et  alors  les  alvéoles  sont  d'autant  plus  petits, 
comme  atrophiés. 

EIn  aucun  point,  on  ne  voit  de  parenchyme  non  dégénéré,  comme  il 
en  existe  dans  T observation  3. 

Il  y  a  peu  de  kystes  semblables  à  ceux  de  Tobservation  1»  mais  sur 
nos  coupes,  et  dans  la  partie  de  la  tumeur  qui  avoisinait  le  bas- 
sinet, nous  eu  avons  trouvé  un  volumineux,  rempli  d*épithélium 
dégénéré,  dont  la  constitution  d'ailleurs  n'a  rien  de  spécial. 

I^s  vaisseaux  sanguins  sont  assez  rares.  Dans  les  grosses  cloisons 
et  dans  la  capsule  générale  d'enveloppe,  il  y  a  dès  dilatations  énor- 
mes, accolées  les  unes  aux  autres,  rappelant  les  cavités  sanguines 
des  angiomes  caverneux. 

Nous  n'avons  trouvé  que  quel(|nes  traces  de  petits  foyers  hémor- 
ragiques avec  infiltration  de  blocs  pigmentaires  dans  les  cloisons 
interalvéolaires. 

En  certains  points  de  la  tumeur,  soit  près  de  la  capsule  d'enveloppe, 
soit  sur  les  grosses  cloisons,  il  existe  de  véritables  noyaux  fibreux, 
dont  la  coupe  représente  des  plaques.  Celles-ci  se  fondent  graduelle- 
ment à  leur  périphérie  avec  le  tissu  de  la  tumeur,  et  il  est  facile  de 
constater  qu'elles  résultent  d'une  transformation  secondaire  de  ce 
parenchyme  en  tissu  conjonctif.  Il  y  a  là  une  véritable  cirrhose  se 
produisant  dans  la  substance  alvéolaire.  On  suit  parfaitement  tous  les 
degrés  d'évolution  de  cette  lésion  secondaire.  Les  cloisons  interal- 
véolaires s'épaississent,  comprimant  les  cellules  dont  le  protoplasma 
diminue  de  plus  en  plus  de  volume.  Les  alvéoles  se  resserrent,  et  ne 
sont  bientôt  plus  représentés  que  par  des  fissures  contenant  des  épi- 
théliums  presque  nucléaires.  Plus  on  se  rapproche  du  centre  de  la 
plaque  fibreuse,  plus  le  tissu  conjonctif  devient  dense,  et  l'on  ne  trouve 
plus  des  épithéliums  que  des  traînées  de  noyaux  qui  persistent  plus 
ou  moins  longtemps. 

C'est  par  un  procédé  analogue  que  nous  avons  vu  le  parenchyme 
de  la  tumeur  de  l'observation  i,  s'atrophier  dans  les  régions  qui 
confinent  à  la  capsule  d'enveloppe.  Mais  ici  oe  processus  est  bien 
plus  remarquable  parce  qu'il  se  passe  en  plein  parenchyme  pour 
aboutir  à  la  formation  de  plaques  fibreuses. 


OBSSRVÀTIOlf  V. 

Rein  eardiaquOj  homme  de  55  ans* 

Les  deux  reins  sont  fermes  à  la  coupe  ;  le  droit  présente  sur  son 
bord  convexe  une  tache  blanchâtre,  peu  saillante  sous  la  capsule, 
arrondie,  et  recouverte  de  vaisseaux  capsulaires  un  peu  dilatés.  Ses 
dimensions  sont  de  5  à  6  millimètres. 
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Sur  une  coupe  verticale  passant  par  le  milieu  de  cette  plaque,  on 
voit  qu'il  8* agit  d'une  petite  tumeur  du  volume  d'un  noyau  de  cerise, 
tranchant  nettement  par  sa  couleur  blanc-jaunâtre  sur  le  tissu  du 
rein.  Elle  ne  parait  pas  enkystée  par  une  membrane  fibreuse,  elle 
rappelle  Taspect  de  ces  amas  tuberculeux  qu'on  observe  assez  sou- 
vent sous  la  capsule  du  rein  chez  les  phtisiques. 

Examen  microscopique. 

.JOB  coupes  comprennent  toute  l'épaisseur  de  la  tumeur.  Immédia- 
tement sous  la  capsule,  on  y  voit  une  région  arrondie  vivement  colorée 
en  rouge  par  le  picro-carmin.  Aucune  production  fibreuse  ne  Tisole 
nettement  à  sa  périphérie.  En  général,  les  limites  de  la  tumeur  ne 
sont  marquées  que  par  le  changement  de  nature  du  tissu. 

Ce  tissu  est  composé  d'alvéoles  de  formes  variables  tapissés  de  cel- 
lules épithéliales  assez  volumineuses  (%.  9,  pL  12). 

Certaines  cavités  sont  simples  et  ressemblent  a  des  sections  de 
tubes  rénaux.  D'autres  plus  grandes  sont  irrégulières,  et  subdivisées 
par  des  cloisons  incomplètes.  Le  stroma  qui  limite  ces  cavités  est 
formé  d'un  tissu  conjonctif  assez  délicat,  paraissant  peu  riche  en 
vaisseaux  sanguins.  Toutes  les  cloisons  qui  s'élèvent  dans  la  lumière 
des  alvéoles  ont  pour  charpente  un  prolongement  de  ce  même  tissu 
conjonctif. 

L'épithélium  de  revêtement  est  partout  le  même.  A  part  la  coloration 
spéciale,  les  cellules  rappellent  comme  forme  les  cellules  épithéliales 
des  tubes  contournés  qui  entourent  la  tumeur.  On  dirait  qu'elles  ont 
une  tendance  générale  vers  la  forme  cylindrique,  mais  il  n'y  a  rien  de 
régulier  dans  leur  aspect. 

Elles  sont  appliquées  directement  sur  la  trame  conjonctive  sans 
interposition  de  membrane  spéciale,  et  sur  une  seule  rangée.  La 
couche  qu'elles  forment  n'est  pas  régulière  comme  dans  les  épithé- 
liomes  cylindriques.  Elles  n'ont  pas  toutes  la  même  hauteur. 

Elles  comprennent  un  gros  noyau,  plus  gros  que  celui  des  cellules 
des  tubes  du  rein  avoisinants,  noyau  à  contours  très  nets,  vivo- 
ment  coloré  en  rouge,  multinucléolé,  quelquefois  en  voie  de  pro- 
lifération. Le  protoplasmu  de  configuration  variable  donne  la  forme 
des  cellules.  Tantôt  il  est  peu  développé,  et  la  cellule  est  cylindro- 
cubique.  En  général,  il  dépasse  davantage  le  noyau,  en  formant  un 
prolongement  varié.  Quelquefois,  la  cellule  prend  la  forme  cylin- 
drique, mais  plus  souvent,  elle  est  anguleuse,  souvent  en  raquette, 
et  son  prolongement  caudal  s'enfonce  entre  les  cellules  voisines  pour 
aller  s'insérer  sur  la  paroi  de  l'alvéole. 

Dans  tous  les  cas,  ce  protoplasma  est  légèrement  granuleux,  et  se 
colore  légèrement  par  le  picro-carmin. 

Ces  variétés  de  forme  et  de  dimension  des  cellules  donnent  une 
grande  irrégularité  au  revêtement  épithélial  dans  son  ensemble. 


CONTRIBUTION  A   L* ÉTUDE   DE   LA.  CIRRHOSE  RÉNALE.  81 

Les  noyaux  ne  sont  pas  à  la  môme  hauteur,  et  en  certains  points, 
les  éléments  semblent  superposés.  Mais  c^est  une  simple  apparence 
dae  à  ce  que  des  cellules  très  allongées  semblent  sortir  des  rangs. 

Tel  est  le  revêtement  épithélial  qui  tapisse  toute  la  trame  conr 
jonetive. 

Parmi  les  cloisons  incomplètes  qui  divisent  les  grands  alvéoles,  les 
ones  peuvent  se  rapporter  à  des  cloisons  véritables  séparant  deux 
alvéoles  distincts,  ou  à  des  éperons  résultant  de  la  section  dans  un 
sens  donné,  de  tubes  épithéliaux.  repliés  ;  mais  la  plupart  sont  telle- 
ment bien  tapissées  d'épithélium  en  doigt  de  gant,  qu*on  est  forcé 
d'admettre  qu'il  s'agit  de  véritables  papilles  s'élevant  de  la  paroi 
alvéolaire.  Sur  la  coupe,  du  moins,  elles  représentent  des  papilles,  mais 
en  réalité,  elles  doivent  être  regardées  comme  de  véritables  soulève 
ments  lamelliformes. 

Partout  la  tumeur  est  ainsi  constituée.  A  son  centre,  on  voit  un 
assez  grand  nombre  de  cellules  dont  le  protoplasma  contient  des 
boules  réfringentes  de  nature  graisseuse.  Plus  on  se  rapproche  de  ce 
centre,  plus  la  trame  devient  délicate,  comme  si  elle  s'usait  à  mesure 
que  les  cloisonnements  alvéolaires  se  multiplient. 

À  la  périphérie  de  la  tumeur,  dans  presque  toute  la  circonférence 
la  limite  n*est  marquée  que  par  le  changement  de  nature  et  de  colo- 
ration des  épithéliums,  et  les  modifications  de  forme  des  cavités. 
On  voit  côte  à  côte,  sans  épaississement  de  la  trame,  un  tube  con- 
tom*né,  avec  son  épithélium  spécial,  et  une  cavité  de  la  tumeur  avec 
son  revêtement  tout  différent.  Cette  cavité  est  d'abord  simple  comme 
celle  du  tube  rénal,  mais  déjà  à  côté  d'elle,  une  autre  est  subdivisée 
par  des  prolongements  papilliformes. 

La  petite  tumeur  semble  siéger,  non  pas  à  la  base  d'un  des  cônes 
fibreux  qui  sillonnent  la  substance  corticale,  mais  bien  en  plein  dans  une 
des  régions  restées  saines  entre  les  cônes  fibreux.  La  figure  9,  planche  2 
montre  cette  disposition.  On  voit  un  peu  en  dehors  de  la  zone  d'ac- 
croissement du  nodule,  la  coupe  d'une  des  travées  conjonctives  où 
les  tubes  du  rein  sont  complètement  atrophiées.  Ce  nodule  paraît  se 
développer  par  transformation  directe  et  multiplication  des  épithé- 
liums rénaux  sans  retour  préalable  à  l'état  cubique.  En  effet,  en  cer- 
tains points  de  la  périphérie,  il  semble  qu'on  assiste  à  cette  traneffor- 
mation.  La  figureil,  planche 2  montre  des  tubesdu  rein  où  l'cpithélium 
subit  des  modifications  spéciales.  Les  cellules  perdent  peu  à  peu  les 
granulations  qui  obscurcissaient  leur  protoplasma  en  le  colorant  en 
jaune  brun.  Le  noyau  devient  très  apparent,  à  mesure  que  le  proto- 
plasma s*éclaircit.  En  même  temps,  les  cellules  semblent  contracter 
des  adhérences  avec  le  stroma,  toute  trace  de  paroi  propre  ayant  dis- 
paru, et  l'alvéole  du  néoplasme  est  constitué  avec  ses  épithéliums  à 
gros  noyau  multinucléolc,  dans  un  protoplasma  clair  coloré  en  rose 
pâle. 

AaCH.  DE  VBTS.,  3«  SÉRIE.   -^    IX  6 
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Les  cinq  observations  qui  préoèdent  nous  seotblent  pré- 
senter les  plu$  grandes  ressemblances.  ' 

Dans  les  quatre  premières,  il  s'agit  évidemment  da  tu- 
meurs dégénérées  de  la  même  façon  par  infiltration  de  ma- 
tières grasses  en  eristaux.  Mais  si  les  deux  premières  ne 
nous  renseignent  point  sur  la  nature  du  tissu  primitif,  avant 
toute  dégénération,  la  tumeur  n*"  3  comble  ce  desiratum. 
Nous  avons  vu  (%.  7,  pL  2)  que  le  parenchyme  était  formé 
d^alvéoles  à  stroma  délicat  tapissé  d'épithéliums  tendant  en 
général  vers  le  type  cylindrique. 

Dans  cette  tumeur,  les  portions  saines  sont  tellement  nom- 
breuses, qu'il  n*est  pas  douteux  qu'elles  représentent  le  type 
normal  du  parenchyme.  Déjà,  dans  l'observaliori  n*  2,  nous 
avions  trouvé  çà  et  là  quelques  régions  où  le  tissu  non  dégé- 
néré présentait  les  mêmes  caractères. 

Mais  rien  dans  ces  quatre  observations  ne  nous  renseigne 
sur  le  mode  de  début  de  ces  productions,  car  elles  ont,  par 
suite  de  leur  enkystement,  rompu  toute  connexion  avec  le 
tissu  rénal  environnant. 

Rapprochons  maintenant  l'observation  n*  5  des  précé- 
dentes. Il  est  incontestable  que  le  type  de  structure  épithé- 
liale  est  le  même.  Il  semble  donc  naturel  de  la  mettre  dans  le 
même  groupe. 

Mais  cela  ne  peut  se  faire  sans  certaines  difflcultés.  En 
effet,  si  le  petit  nodule  de  l'observation  5  n'est  que  le  début 
d'une  tumeur  semblable  à  celles  des  observations  1,  2,  3,  4, 
comment  ces  dernières  présentent-elles  le  type  alvéolaire  tu*- 
bulé,  tandis  que  dans  le  petit  nodule  ce  sont  des  alvéoles 
irréguliers  remplis  de  prolongements  papillaires.  Il  fau- 
drait admettre  qu'il  y  a  ultérieurement  soudure  de  tous  les 
prolongements  papilliformes,  et  finalement  un  cloisonnement 
général  de  la  tumeur  en  loges  parfaitement  closes.  Nous  ver- 
rons plus  tard,  en  parlant  des  adénomes  à  type  cubique,  que 
ce  cloisonnement  par  soudure  des  papilles  paraît  bien  dé- 
montré. 

Si  l'on  veut  admettre  ce  processus  dans  révolution  ulté- 
rieure du  parenchyme,  il  devient  facile  d'expliquer  cet  aspect 
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dîfiërent  des  coupes  aux  différents  âges  de  la  tumeur.  Reste- 
rait à  chercher  la  façcm  dont  se  fait  leur  enkystement. 

Si  l'on  veaX  bien  remarquer  la  situation  exacte  de  notre 
petit  nodule,  il  semble  qu'il  a  pris  naissance  dans  une  région 
sous-capsulaire  des  tubuM  contorti  environnée  d  une  zone 
fibreuse  dépendant  de  la  cirrhose  rénale,  2one  fibreuse  dans 
laquelle  tous  les  tubes  rénaux  sont  atrophiés.  C'est-à-dire, 
en  d'autres  termes,  que  ce  nodule  naît  au  milieu  d'une  gra- 
nulation de  Brighty  dans  un  de  ces  territoires  demeurés  rela- 
tivement sains  et  circonscrits  par  la  cirrhose.  Nous  avons  vu, 
en  effet,  que  le  tissu  nouveau  résultait  de  la  transformation 
des  tubes  contournés  non  atrophiés,  et  ayant  conservé  leur 
épithélium  fonctionnel. 

U  semblerait,  d'après  cela,  que  l'accroissement  du  nodule 
aux  dépens  des  éléments  du  rein  doit  s'arrêter,  lorsque  tous 
les  segments  des  tubes  qui  composent  cette  granulation  de 
Bright  ont  été  englobés  dans  le  tissu  nouveau.  Peut-être 
même  s'arrète-t-il  plus  tôt,  par  refoulement  et  atrophie  de 
certains  de  ces  mêmes  tubes  contre  la  zone  cirrhotique  envi- 
ronnante. 

La  capsule  de  la  tumeur  se  trouverait  donc  d'abord  con- 
stituée par  les  travées  mêmes  de  la  cirrhose  rénale,  compre- 
nant les  principales  ramifications  vasculaires  de  la  substance 
corticale.  Plus  tard,  la  tumeur  végète  par  multiplication  de 
ses  propres  éléments,  et  elle  accroît  l'épaisseur  de  sa  cap- 
sule extérieure  par  refoulement  et  atrophie  de  ses  alvéoles 
les  plus  périphériques,  comme  nous  l'avons  indiqué  observa- 
tion 1. 

Cette  idée  de  l'évolution,  de  l'accroissement  et  del'enkyste- 
ment  de  ces  tumeurs  nous  semble  assez  concorder  avec  ce  que 
nous  savons  de  leur  aspect  macroscopique  et  microscopique. 

Si  l'on  n'admet  pas  que  l'apparence  tubulée  des  alvéoles  ré- 
sulte d'un  cloisonnement  successif  avec  soudure  des  cloisons, 
on  peut  supposer  que  les  tubes  épithéliaux  de  nos  quatre  pre- 
mières tumeurs  représentent  la  forme  primitive  de  ce  genre 
de  productions.  U  faut  alors  admettre  que  ces  adénomes  ré- 
sultent d'une,  végétation  bien  spéciale  du  tube  rénal  en  na- 
ture, sans  altération  de  sa  forme. 
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La  chose  semble  démontrée  porur  ce  qui  est  de  Y  adénome 
iubalé  du  foie.  Mais  pour  le  rein,  les  éléments  de  cette  dé- 
monstration manquent,  car  Fexamen  n'a  pu  porter  que  sur 
des  tumeurs  vieilles  et  enkystées. 

s*  Tumeors  épithéliales  à  type  eublqac. 

Observation  VI. 

Vieillard  de  70  ans.  Atlwrome  généralisé.    lieins  très  granuleux. 

Adénomes  multiples. 

Les  deux  reins  sont  petits,  très  granuleux,  crient  sous  le  scalpel. 

Le  rein  droit  offre  à  sa  surface  trois  petites  tumeurs.  La  plus 
grosse  a  le  volume  d*un  pois,  elle  fait  une  légère  saillie  blanchfttre, 
arrondie  sous  la  capsule. 

Les  deux  autres,  du  volume  d'un  grain  de  millet,  disséminées  sur  la 
surface  du  rein,  ressemblent  à  des  granulations  tuberculeuses.  Sur  des 
coupes  perpendiculaires,  ces  tumeurs  pénètrent  par  une  base  arrondie 
à  une  petite  distance  dans  la  substance  corticale.  Leur  consistance  est 
assez  grande,  et  leur  coloration  blanche. 

Le  rein  gauche  porte  une  petite  tumeur  semblable  aux  précédentes. 
De  plus  au  fond  d'une  forte  dépression  cicatricielle,  il  y  a  un  kyste  à 
parois  très  épaisses,  pouvant  loger  un  gros  pois,  et  contenant  un 
liquide  un  peu  filant.  Autour  de  ce  kyste  et  dans  l'épaisseur  des  travées 
fibreuses  qui  le  relient  à  la  capsule,  on  voit  d'autres  kystes  plus 
petits. 

Exam en  microscopiq  uo . 

Les  petites  tumeurs  sont  construites  toutes  sur  le  même  type.  Elles 
diffèrent  les  unes  des  autres  par  leur  isolement  plus  ou  moins  complet 
du  tissu  rénal,  par  des  dégénérescences  plus  ou  moins  avancées,  enfin 
par  certains  détails  sur  lesquels  nous  insisterons  plus  loin.  Mais  nous 
décrirons  d'abord  le  type  de  structure  qui  se  retrouve  dans  les  parties 
évidemment  non  altérées,  et  il  sera  plus  facile  ensuite  de  voir  les  par- 
ticularités de  chacune  d'elles. 

A. — La  figure  12,  planche  3  représente  le  bord  d'une  des  petites  nodo- 
sités. Il  n'y  a  encore  aucune  tendance  à  l'enkystement,  et  l'on  voit  la 
section  des  tubes  contournés,  dont  l'épithélium  est  devenu  cubique, 
en  contact  immédiat  avec  le  tissu  de  nouvelle  formation. 

Ce  tissu  nouveau  est  formé  d'une  énorme  quantité  de  productions 
d'apparence  papillaire  enchevêtrées  les  unes  dans  les  autres.  Les  unes 
s'insèrent  par  un  pédicule  sur  la  paroi  extérieure  de  la  cavité  princi- 
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paie,  et  se  bifurquenk  plus  ou  moins.  D*autres  sont  coupées  en  travers 
et  ressemblent  à  des  corps  libres  dans  les  cavités  alvéolaires  limitées 
par  les  autres  papilles.  Il  semble  que  tout  ce  système  fasse  partie 
d*aii  alvéole  unique  dont  la  paroi  se  serait  soulevée  en  une  foule  de 
points  pour  former  des  végétations.  Ces  végétations  sont  constituées 
par  un  stroma  conjonckif  assez  délicat,  plus  ou  moins  épais  suivant 
les  points,  revêtu  sur  ses  deux  faces  d*une  couche  d'épithélium.  Les 
cellules  de  revêtement  sont  petites,  cubiques,  à  noyau  volumineux 
relativement  aux  faibles  dimensions  du  protoplasme,  qui  forme  à  son 
pourtour  un  simple  liséré  très  transparent.  C'est  en  somme  un  épithé- 
îinm  presque  nucléaire.  En  aucun  endroit  les  cellules  ne  se  superpo- 
sent pour  former  plusieurs  couches,  et  elles  sont  appliquées  immédia- 
tement sur  les  travées  du  stroma,  sans  interposition  de  quoi  que  ce 
soit  qui  ressemble  à  une  membrane  propre. 

Côte  à  côte  avec  la  paroi  d'enveloppe  commune  à  tous  ces  alvéoles 
épithéliaux,  on  voit  les  tubes  contournés  du  rein,  dont  les  cellules 
sont  devenues  cubiques;  ces  tubes  se  distinguent  nettement  des  alvéo- 
les de  la  tumeur  non  pas  par  la  forme  de  leurs  épithéliums  qui  est 
sensiblement  la  même,  à  part  le  volume  un  peu  plus  considérable  de 
leur  protoplasme,  mais  bien  par  la  coloration  spéciale  de  ce  proto- 
plasma lui-même.  Le  peu  qui  en  reste  autour  du  noyau  est  encore  très 
l^ranuleux,  et  se  colore  en  jaune  brunâtre  par  le  picro-carmin. 

A  côté  de  ces  tubes  qui  n*ont  encore  perdu  que  la  partie  glandu- 
laire de  leur  épithélium,  on  en  voit  d'autres,  très  atrophiés,  véritables 
lacunes  circulaires  ou  ovales  creusées  dans  le  tissu  conjonctif,  et 
remplies  de  petites  cellules  n'étant  même  plus  cubiques,  mais  réduites 
presque  à  Tétat  de  noyaux. 

Tel  est  ie  type  de  structure  qui  se  retrouve  dans  ces  diverses 
tumeurs,  là  ou  le  parenchyme  parait  absolument  indemne  de  toute 
altération. 

Voyons  maintenant  les  particularités  que  ces  petits  nodules  peuvent 
présenter. 

B.  —  L'une  des  petites  tumeurs  du  rein  droit  ne  présente  aucune 
trace  d'enkystement.  Elle  n'est  isolée  du  tissu  rénal  que  par  des  tra- 
vées conjonctives  en  tout  semblables  à  celles  qui  sillonnent  le  laby* 
rinthe  cirrhose,  mais  à  première  vue  elle  s'en  différencie  par  la  colo- 
ration rouge  vif  qu'ont  prise  ses  éléments  constituants  sous  l'action 
du  picro-carmin.  Elle  est  divisée  sur  la  coupe  en  une  demi-dou- 
zaine de  loges  principales  séparées  par  des  cloisons  fibreuses  épais- 
ses. La  plupart  de  ces  loges  reproduisent  exactement  le  type  de  struc- 
ture ci-dessus  décrit,  c'est-à-dire  que  la  paroi  est  revêtue  d'un  épithé- 
lium  cubique,  qui  se  soulève  en  différents  points  pour  revêtir  les  sail- 
lies papilliformes  tassées  dans  la  cavité  de  la  loge. 

Mais  d'autres  diffèrent  notablement  des  précédentes.  I^eux  d'entre 
elles  contiennent  des  productions  curieuses  à   étudier.  La   figure  10, 
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planches  représente  une  loge  de  la  tumeur,  forixiéeparune  ptf  oi  épaisse, 
tapissée  d'épithéliiim  eubiqve  ;  la  cavité  est  occupée  par  4e«z  énormes 
papilles  revêtues  du  même  épithélium.  L'une  d*elles  (P)  est  très  corn- 
pesée  et  semble  constituée  par  une  quantité  de  prolongements  ea 
doigt  de  gant  convergeant  à  leur 'point  dlnsertioa  vers  un  centre  de 
tissu  conjonclif  assex  lâche.  Le  tout  parait  être  rattaché  à  la  paroi  de 
la  loge  par  un  pédicule  également  revêtu  d*épithélium. 

L'autre  (P')  moins  compliquée,  ressemble  plut6t  à  une  lame  épithé- 
liale  repliée,  froissée,  dont  les  bords  eonvergent  pour  former  aussi 
un  pédicule. 

Enfin,  dans  le  reste  de  la  cavité,  on  voit  des  soulèvements  papilli- 
formes  (EE')  semblables  à  ceux  que  nous  avons  décrits  plus  haut.  Il 
faut  bien  insister  sur  ce  fait  que  cette  apparence  papillaire  n'est  pas 
artificielle,  et  due  à  des  ruptures  périphériques,  et  que  eàsque  prolou* 
gement  est  parfaitement  engainé  par  une  couche  continue  de  cellules 
cpithéliales  cubiques.  D'ailleurs  sur  certaines  couiies,  les  manoeuvres 
de  la  préparation  ont  entraîné  hors,  de  leur  loge  quelques-unes  de  ces 
papilles,  qui  flottent  dans  la  glycérine  où  l'on  peut  les  étudier  à 
loisir. 

IjCS  loges  de  la  tumeur  confinent  d'un  cêté  au  tissu  rénal,  et  l'on 
voit  cête  à  côte  des  tubes  csntouraés  à  divers  stades  d'atrophie;  et  de 
l'autre  elles  sont  oentiguës  aux  autres  régions  du  tissu  nouveau»  Nous 
verrons  plus  loin  ce  qu'il  faut  penser  de  la  nature  de  ces  organes papil- 
lakes  si  curieux. 

C.  —  Une  autre  loge  de  la  tumeur  est  occupée  par  une  masse  trans- 
parente, d*apparenee  colloïde.  Ce  bloc  est  séparé  de  la  paroi  de  la  loge 
par  une  épaisseur  variable  de  tissu  papillaire  semblable  à  celui  des 
autres  régions.  Il  est  facile  de  constater  qu'il  s'agit  là  d'une  fonte  de 
cellules  épithéiiales,  dans  certaines  cavités  où  les  soulèvements  papii- 
1  if  ormes  semblent  presque  purement  formés  de  lamelles  épithéliales 
sans  soutien  conjonctif .  11  y  a  là  un   mode  de  formation  de  kystes 

-dans  ces  sortes  de  tumeurs. 

D.  —  I>e8  trois  autres  tumeurs  sont  semblables,  et  présentent  a  des 
degrés  variés  ua  commencement  d'enkystement.  Nous  donnerons  seu- 
lement la  desa'iplion  de  la  plus  grosse  qui  offre  ces  earactères  de  la 
façon  la  pins  tranchée. 

La  coupe  de  cette  tumeur  tranche  nettement  sur  le  tissu  du  rein  par 
sa  coloration,  et  elle  ea  est  séparée  a  sa  périphérie  par  une  capsule 
fibreuse  naissante* 

FàU  est  divisée  en  plusieurs  lobes>  présentant  exactement  La  môme 
structure.  lie  lobe  central  forme  la  plus  grande  masse,  Les  autres  sem- 
blent accessoires  et  comme  inclus  dans  la  zone  d'enkystement. 

I^e  centre  de  la  tumeur  est  formé  de  traînées  épithéliales  paral- 
lèles, supportées  par  un  &troma  très  délicat  (Hg*  i4,  pL  d). 
Kn  se  rapprochant  de  la  péiiphériOi  la  structure  papillaire  devient 
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pl««  iMtfte^  et  FoD  retrouve  alors  le  type  de  etruoture  précédemmeni 
déerit  Enfin  tout  à  fait  an  bord  la  disposition  change.  Là  le  stroma 
eet  pins  épais,  on  sent  le  voisinage  de  la  oapsule  â'eftveleppe«  Les 
alvéoles  ont  sonvent  la  forme  arrondie,  comme  des  aeolions  de  tubes* 
dn  rein.  Ghaciue  alvéole  est  occupé  par  des  replis  de  lamelles  épithé* 
lîales,  tantôt  paraissant  libres,  tantôt  rattachés  comme  des  papilles  4 
la  couche  épithéliale  qui  revêt  la  paroi  alvéolaire.  Ces  alvéoles  sou- 
vent sans  ordre  apparent,  et  simplement  juxtaposés  sont  parfois 
arrangés  à  la  file,  sous  forme  de  gros  boyaux  pleins^  comme  si  un 
tube  onduleux  avait  été  coupé  en  plusieurs  endroits  de  son  trajet» 
Flus  on  se  rapproche  de  la  capsule,  plus  ces  alvéoles  sont  nettement 
isolés,  formant  comme  une  couronne  de  petites  tumeurs  autour  de  la 
masse  principale  ;  plus  on  se  rapproche  du  centre,  plus  les  cloisons 
interalvôolaires  pendent  de  leur  netteté,  et  les  alvéoles  semblent  se 
fusionner  en  un  amas  de  papilles. 

La  capsule  d'enveloppe  naissante  n'est  elle-même  qu'un  épaississe- 
ment  conjonctif  se  continuant  d'un  côté  avec  les  cloisons  interalvéo- 
latres  de  la  tumeur,  de  l'autre  avec  les  cloisons  qui  isolent  les  tubes 
de  la  snbtance  du  rein  cirrhose.  Dans  cette  capsule  on  trouve  côte  à 
côte  de«  ivâféë  an  rtfïiik  i  épifKélidm  cubique  mais  encore  Jaunâtre,  des 
tubea  tout  à  fait  atrophiés  à  épithélinm  nacMalré,  et  des  tubes  dont 
la  lumière  est  remplie  de  végétations  papillaires  ài  coloration  spéciale. 
Enfin  on  y  voit,  et  là  seulement,  des  glomérules  de  Malpighi  qui  ont 
subi  Tatrophie  fibreuse. 

E. — ^Voilà»  certes,  une  série  de  petites  tumeurs  appartenant  au  même 
sujet,  construites  si/r  le  môme  type,  et  dont  Tiitterprétation  ne  laisse 
pas  qna  de  présenter  des  diflleuRés.  Noas  allons  exposer  la  façon 
dont  non»  eompremoiis  leur  évolnlio». 

Mois  aop^avantf  nous  devons  dire  que  dans  ce  même  rein,  outre 
ces  nodules  déjà  si  petits,  il  y  a  des  productioBS  encore  plus  minimes^ 
microscopiques.  Nous  disons  des  productions,  car  si  le  hasard  des 
coupes  noua  en  a  fait  voir  une^  if  est  bien  probable  qu'il  en  existe  d'au- 
lm«  Sttr  «ne  e^upe  donc,  et  Men  loin  dea  tumeurs  précédentes,  nous 
avoaa  aaôai  à  l'origiopo  un  petit  foyer  de  production  adénomateuse« 
I^  Agora  16,  planche  3  représente  la  chose^ 

G*est  à  la  périphérie  du  rein,  à  la  base  d'un  des  cônes  fibreux  qui 
sillonnent  la  substance  corticale.  Au  milieu  de  la  gangue  conjonctive 
contenant  dea  tubed  rénaux  à  divers  états  d'atrophie,  et  criblée  de 
sections  vasculaires,  on  voit  (A)  trois  cavités  plus  vastes  tapissées 
d'éptdiélittmi  cnbicpie  viveniewl  ooloré  en  ronge*  Des  parois  s'élèvent 
quelques  papilles,  ou  débris  de  papilles,  et  il  est  probable  que  les 
manœuvres  de  préparations  en  ont  enlevé  bien  d'autres.  Tout  cela 
est  la  reprodetcttioir  exacte  dcr  irsati  type  décrit  dans  les  autres  petites 
tameutfs>  Sénlenienl,  la  tr«aafonbaf iott  eal  bornée  à  un  petit  foyer.  Ces 
ti^Bsec^Héana  sont  évideitinientqa#Jes  seetions  de  tubes  contournés, 
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probablement  même  d'un  tube  unique  replié,  dont  la  cavité  s'est  agran- 
die, et  dont  répithélium  a  subi  la  modification  caractéristique.  De  pins 
il  a  végété  sous  forme  de  papilles  dont  quelques-unes  existent  sur  la 
préparation;  enfin  répithélium  de  revêtement  est  directement  appli- 
qué sur  le  tissu  conjonctif  qui  limite  la  cavité,  sans  interposition  de 
membrane  spéciale. 

Pour  comprendre,  à  notre  avis,  révolution  de  toutes  les 
productions  qui  constituent  cette  observation  si  intéressante, 
il  nous  faut  rappeler  quelques  points  indispensables  de  l'his- 
toire de  la  cirrhose  rénale.  Quelle  que  soit  l'idée  que  Ton  se 
fasse  de  la  néphrite  interstitielle  à  son  début,  qu'on  la  re- 
garde ou  non  dans  la  majorité  des  cas  comme  une  cirrhose 
épitbélinle^  d'après  la  théorie  de  M.  le  professeur  Charcot, 
la  production  du  tissu  conjonctif  est  accompagnée  de  phéno- 
mènes bien  spéciaux  qui  ont  pour  siège  les  tubes  contournés 
de  la  substance  corticale.  Leur  épithélium  d'abord  gonflé, 
perd  peu  à  peu  la  partie  libre  de  son  protoplasma;  tout  ce 
qu'il  y  a  de  substance  glandulaire,  fonctionnelle  proprement 
dite,  dans  la  cellule,  disparait  par  des  procédés  d'ailleurs  très 
instructifs-,  mais  que  nous  n'avons  pas  à  décrire  ici.  La  cellule 
se  trouve  bientôt  réduite  à  son  noyau  entouré  d'une  mince 
couche  protoplasmique  qui  conserve  encore  quelque  temps 
ses  propriétés  microohimiques  spéciales  et  se  colore  en  jaune 
brun  par  le  picro-carmin .  C'est  un  épithélium  devenu  cubique. 
Puis,  dans  ce  rudiment  d'organe  cellulaire,  le  noyau  reprend 
la  prédominance,  il  fixe  fortement  le  carmin,  en  môme  temps 
que  s'atrophie  de  plus  en  plus  ce  qui  restait  du  protoplasma. 
Enfin,  c'est  un  épithélium  nucléaire,  car  le  noyau  est  tout 
dans  cet  élément,  dont  le  protoplasma  n'est  plus  qu'un  simple 
liséré  transparent,  à  peine  visible.  Reconnaître  que  cet  élé- 
ment a  été  autrefois  tel  ou  tel  élément  glandulaire  est  chose 
diflîcile.  L'épilhélium  rénal  est. devenu  une  cellule  indifté- 
rente. 

Arrivé  à  ce  degré  d'involution,  cet  élément  peut  subir  di- 
verses transformations  : 

l""  La  plus  fréquente  est  l'atrophie  complète.  C'est  celle  que 
l'on  voit  partout  dans  la  cirrhose  rénale.  Le  tube  rénal  se  ré- 
tracte sur  son  épithélium  d'abord  cubique,  puis  indifférent, 
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toute  trace  de  paroi  propre  a  disparu.  La  rétraction  continue, 
la  section  du  tube  n'est  plus  représentée  que  par  une  sorte  de 
lacune  creusée  dans  la  gangue  conjonctive  renfermant  un 
petit  amas  de  noyaux  sans  caractères,  qui  se  fondent  finale- 
ment dans  le  stroma,  où  il  est  impossible  de  les  différencier 
des  éléments  embryonnaires. 

9^  Ce  même  épithélium  devenu  indifférent,  peut-il  revenir 
à  son  état  primitif?  Peut-il  redevenir  le  centre  de  formation 
d*une  cellule  glandulaire  par  adjonction  d'un  protoplasma 
de  nature  fonctionnelle  ?  nous  ne  saurions  le  dire,  mais  ce  que 
nous  savons,  c*est  que  cet  élément  est  capable  de  végéter  à 
sa  façon. 

3"*  Dans  certaines  conditions  que  nous  ignorons,  Tépithé- 
lium  rénal  devenu  indifférent,  au  lieu  de  suivre  sa  marche 
vers  Tatrophie,  s'arrête.  Mieux  que  cela,  il  végète.  C'est  delà 
que  résultent  les  tumeurs  que  nous  étudions. 

C'est  donc  au  moment  où  la  cellule  du  tube  du  rein  n'a 
plus  aucun  caractère  glandulaire,  au  moment  où  l'atrophie  de 
son  protoplasma  est  telle  que  cet  épithélium  est  presque  nu* 
cléaire,  que  correspond  exactement  le  début  de  l'adénome.  Il 
suffit  de  comparer  l'épithélium  des  cavités  de  l'adénome  et 
I  épithélium  des  tubes  du  rein  en  voie  d'atrophie  dans  le  voi- 
sinage, pour  voir  la  justesse  de  cette  affirmation.  De  plus, 
nous  voyons  ces  petites  tumeurs  naître  dans  la  substance  cor- 
ticale,  au  milieu  même  des  cônes  fibreux  qui  la  sillonnent,  là 
où  l'atrophie  des  tubes  est  le  plus  générale. 

Il  nous  semble  donc  que  les  productions  épithéliales  à  cel- 
lules cubiques  résultent  de  la  végétation  de  l'épithélium  rénal 
devenu  cubique  lui-même. 

Si  Ton  considère  la  configuration  des  productions  papilli- 
formes  sur  les  coupés,  on  est  amené  à  croire  que  tous  ces  re- 
plis épithéliaux  résultent  de  la  section,  suivant  des  directions 
variées,  parfois  de  véritables  soulèvements  papillaires^  mais 
le  plus  souvent  de  soulèvements  en  lamelles  se  repliant 
comme  ime  étoffe.  Il  ne  nous  semble  guère  possible  d'expli- 
quer autrement  l'apparence  des  grosses  papiUes  en  particu- 
lier (%.10,  pL  3).  De  même,  cette  interprétation  s'applique 
parfaitement  à  l'aspect  de  la  tumeur  représentée  figure  14, 
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plancheâ^Commele  ditSturm,  c'estdonc  un  déTcloppement 
en  surface  qui  se  produit  dan»  l*épithéliuni  des  tubuli*  Il  sem- 
ble que  dans  la  porticm  du  tube  qui  a  cessé  de  fonctionner, 
les  éléments  épithéliaux  en  végétant  entraînent,  dans  leur 
développement^  des  prolongements  du  tissu  eonjonctif  qui 
les  entoure  pour  constituer  le  stroma  des  soulèvements  papiK 
liformes.  Partout,  le  tissu  conjonetif  est  continn  sans  difSé-* 
renée  de  striK^ture.  Ces  soulèvements papilliformes  remplissent 
Inentôt  le  tube  qu'ils  dilatent,  comprimant  le  tissu  de  voisi- 
nage. Une  petite  tumeur  est  formée. 

Certaines  loges  de  la  tumeur  décrite  précédemment  nous 
semblent  résulter  de  la  section  d'un  seul  tube  rénal  ainsi  gonflé 
de  papilles.  Ces  papilles  seront  peut-^re  plus  ou  moins  pe- 
tites et  tassées  suivant  que  les  soulèvemeiits  épithéliaux  se 
seront  produits  en  ub  plus  grand  nombre  de  points  de  la 
paroi.  Peut-être  les  grosses  papilles  remiplsssant,  à  une  seule 
ou  à  deux,  une  loge  unique,  résuiltent-elles  de  ce  Sait  qu'un 
ou  deuix  points  seulement  de  lai  paroi  ont  poussé  des  prolon- 
gements lamelililbrmes. 

On  peut  encore  ^TtppoMr  qu'une-  de  ces  tumeurs  divisée 
en  plusieurs  loges^  principales  par  de  fortes  doôsons  conjonc- 
tives ,^  résulte  de  1  isolement  de  certaiiiee  régions  pepiQaires, 
par  soudure  des  lamelles- conjonctives<  épUhéliales  cfitre  elles. 
11  y  aurait  ainsi  Jbniatioia  de  cavitéd  épiihéliale»  nouvelles, 
closes  de  toutes  perts^  qui  se  comporteraient  isoiément  comme 
la  portion  du  tube  rénal  qai  a  donné  lie«i  à  Tahréole  priiaiîtif. 
Nous  verrons  daos  lUDie  autre  observation  c^'iH  y  a  lîeo  d'ad- 
mettre cette  soudure  (les  IstmeUes  épithéUales  entre  elles. 

Il  semble  donc  qu'un  segment  de  timber  rénal  isolé  peut^  par 
simple  hypeii^éser  de  se»  élémientoy  donner  naâseance  à  une 
tumeur,  sans  md^oneHon  périphérique  de  tewveaux  segmenis 
de  tubuli  égalemient  di^giénérés.  On  coneeivrai'l  irèa  bien  alors 
l'enkystemienit  de  ces  pi!odit9c1ùioas>  par  refoulemiral  et  atrophie 
de  tous  les  éléments  du  rein,  quir  le»  entourent* 

Sur  d'attlred  tuBieuîr&  (P.^  Sg.  14,  pL  3),  il  semible,  au^ 
contraire,,  que*  cet  acerotssement  se  lait  par'  adjonetî(m  d'al** 
véoles  nou/veaux  périphériqiiies.  En  efiel,  tout  le?  peurtear  est 
formé  de  seetioae  de  tubes  «lai^  après  e'étre  rem^ies*  de  k^ 
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meUes  papilliformes,  semblent  se  crever  pour  mettre  en  liberté 
tous  les  replis  épithéliaux  »  Le  stroma,  d*abord  épais  entre  les 
alvéoles,  s* amincit  de  plus  en  plus,  et  il  devient  bientôt  im- 
possible de  reconnaître  y  autrement  que  par  leur  direction  spé- 
ciale, les  anciennes  cloisons  tapissées  d^épithélium  des  al- 
véoles primitifs,  des  lamelles  secondaires  d'abord  contenues 
dans  leur  cavité.  On  dirait  que  le  stroma  s*use  à  mesure  que 
les  replis  épithéliaux  augmentent  de  nombre.  Enfin,  au  centre 
de  la  tumeur,  on  ne  voit  plus  de  cavités  principales,  mais 
seulement  une  agglomération  de  lamelles  recouvertes  de  cel* 
Iules  cubiques  sur  leurs  deux  faces,  entremêlées  de  papilles, 
et  souvent  â  direction  parallèle. 

Mais  dans  Fépaisseur  de  la  capsule  d*enveloppe,  on  voit  des 
tubes  du  rein  atrophiés,  qui,  eux  aussi,  présentent  cette  vé- 
gétation spéciale  de  leurs  épithéliums,  et  qui  semblent  des- 
tinés à  former  des  lobules  d'accroissement  de  la  tumeur  prin- 
cipale {6g.  14,  p/.  3). 

Il  n'est  pas  facile  d'imaginer  où  peut  s'arrêter  cette  ten- 
dance à  la  prolifération  épithéliale  dans  les  tubes  comprimés 
et  atrophiés  dans  l'épaisseur  de  cette  capsule  conjonctive. 
Cependant  la  tendance  à  Tenkystement  est  manifeste. 

En  résumé,  les  tumeurs  multiples  qui  constituent  l'obser- 
vation précédente  semblent  bien  avoir  pour  point  de  départ 
une  végétation  de  Tépithélium  rénal  devenu  cubiquey  et  re- 
produisent fidâement  le  mémo  type  de  structure.  Ce  sont  des 
tumeurs  à  épithélium  cubique. 

Observation  VII. 

Sy pin' lia.  Tuberculose  pulmonaire.  Néphrite  interstitielle. 

Adénome  du  rem. 

Il  s'agit  d*un  homme  de  40  ans.  Les  deux  relus  fortement  scléro- 
sés, quoique  peu  granuleux,  présentent  chacun  sur  leur  bord  convexe 
une  petite  tumeur  du  volume  d'un  noyau  de  cerise.  Ces  deux  nodules 
sont  absolument  semblables,  de  couleur  blanchâtre,  faisant  une  légère 
saillie  sous  la  capsule,  et  entourés  de  fines  ramifications  vasculaires. 
Sur  la  coupe  verticale,  ces  tumeurs  pénètrent  de  quelques  millimètres 
daaa  Tépaisseur  de  la  couche  corticale. 
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Examen  microscopique, 

La  ressemblance  de  structure  est  telle  pour  les  deux  tumeurs,  qu'il 
est  impossible  do  reconnaître  les  coupes  provenant  de  Tune  ou  de 
Tautre.  Elles  sont  toutes  deux  au  môme  degré  d'évolution. 

Aussi  n'en  décrirons-nous  qu'une  seule.  Elle  forme  une  tache 
arrondie,  rouge,  sous  la  capsule  épaissie.  Autour,  le  tissu  rénal 
fortement  sclérosé,  s'en  différencie  en  beaucoup  de  points  par  un 
épaississement  conjonctif  qui  semble  indiquer  que  Textension  de  la 
tumeur  est  définitivement  limitée  çà  et  là,  et  que  Tenkyslement 
commence.  C'est  dans  ces  mêmes  régions  qu*on  voit  des  dilatations 
vasculaires  considérables,  et  des  glomérules  atrophiés.  Mais,  sur  une 
foule  de  points  de  la  périphérie,  on  peut  suivre  le  mode  de  formation 
de  la  tumeur  (V.  %.  i3,  pL  3). 

Le  tissu  nouveau  prend  naissance  en  plein  tissu  cirrhotique,  là  où 
les  tubuli  atrophiés  ne  possèdent  plus  qu'un  épithélium  cubique  pres- 
que nucléaire.  On  voit  la  cavité  de  ces  tubes  se  remplir  des  mêmes 
cellules,  et  Talvéole  ainsi  formé  s'ouvre  comme  un  boyaa  dans  le 
tissu  de  la  tumeur.  La  périphérie  de  celle-ci  est  donc  formée  d'une 
série  d'alvéoles  qui  se  fusionnent  entre  eux.  Le  tissu  conjonctif  qui 
formait  d'abord  des  cloisons  épaisses,  devient  extrêmement  délié  et 
rapidement  la  masse  des  épithéliums  est  tellement  dense,  quUl  ne 
semble  plus  y  avoir  de  trame.  Toutefois,  même  dans  les  parties  les 
plus  anciennes,  on  peut  constater  que  ces  épithéliums  sont  en  général 
sur  deux  rangées  parallèles  séparées  par  une  fine  trabécule  conjonc* 
tive.  Et  çà  et  là  on  voit  certaines  de  ces  cloisons  tapissées  d'épithé- 
liums  qui  persistent,  englobant  une  masse  de  petites  cloisons  plus  ou 
moins  nettes.  Cela  rappelle  la  fusion  des  alvéoles  décrite  dans  l'ob- 
servation n*  6  et  la  mise  en  liberté  des  lamelles  papilliformes  qu'elles 
contenaient.  Si  Ton  traite  au  pinceau,  on  obtient  un  stroma  d'une 
extrême  délicatesse,  où  les  épithéliums  qui  persistent  sont  rangés 
en  revêtement  régulier  sur  les  trabécules  les  plus  nettement  dessinées. 
Si  les  capillaires  sanguins  existent  dans  ce  stroma,  ce  qui  est  probable, 
ils  doivent  être  extrêmement  déliés. 

Quant  aux  épithéliums  eux-mêmes,  ce  sont  des  cellules  cubiques, 
ou  se  rapprochant  le  plus  de  ce  type  d'éléments,  mais  dont  le  proto* 
plasma  est  tellement  ténu,  qu'il  faut  un  fort  grossissement  pour  con- 
stater sa  présence  à  Tétai  de  petit  liséré  transparent  dépassant  çà  et 
là  le  noyau.  C'est  donc  un  épithélium  presque  nucléaire,  à  tel  point 
qu'avec  un  grossissement  modéré,  on  croit  avoir  affaire  à  des  noyaux 
simplement.  Il  ne  diffère  en  rien  des  épithéliums  nucléaires  ou  cu- 
biques des  tubes  rénaux  atrophiés  aux  dépens  desquels  il  prend 
naissance . 

Cette  observation  ne  nous  semble  différer  de  la  précédente 
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que  par  le  volume  moindre  des  épithéliums,  et  Tintensité  du 
processus  de  la  multiplication  cellulaire. 

Ces  deux  petites  tumeurs  sont  donc  encore  des  produc- 
tions épithéliales  du  type  cubique. 

Observation  VIII. 

(Nous  devons  cette  pièce  anatomique  à  Tobligeance  de  M.  le 
D'  Gombaulty  directeur  du  laboratoire  de  la  Faculté.) 

Elle  a  été  recueillie  à  Tautopsie  d'une  femme  de  76  ans,  épileptique, 
à  la  Salpôtrière. 

L*un  des  reins  porte  une  tumeur  du  volume  d*une  noisette,  faisant 
hernie  à  travers  la  capsule.  Sur  la  coupe,  on  voit  qu'elle  est  logée 
dans  la  substance  corticale.  Nettement  enkystée,  elle  a  tous  les  carae- 
tères  macroscopiques  de  la  tumeur  de  l'observation  1    {âcf,  1,  pi.  2). 

Examen  microscopique.  • 

Les  coupes  comprennent  toute  l'épaisseur  de  la  tumeur.  Enkyste- 
ment  à  peu  près  parfait  par  une  capsule  fibreuse  contenant  des  vais- 
seaux dilatés  et  des  artères  flexueuses  sclérosées.  En  quelques 
points,  cette  capsule  se  réduit  à  un  simple  épaississement  coujonctif 
contenant  des  tubes  du  rein  d'apparence  spéciale  ;  nous  reviendrons 
sur  ces  points. 

A  un  faible  grossissement,  la  coupe  de  la  tumeur  est  comme  lobu- 
lée,  non  pas  par  des  cloisons  fibreuses,  mais  par  un  simple  change- 
ment de  forme  et  de  direction  des  éléments  qui  la  composent.  On 
dirait  un  sarcome  fascicule. 

Toute  la  coupe  est  formée  d'un  stroma  assez  épais,  circonscrivant 
des  alvéoles  qui  peuvent  être  tous  rapportés  à  des  sections  de  lubes. 
Ici,  ils  sont  par  groupes  coupés  en  travers,  et  forment  les  lobes  de  la 
tumeur;  là  ce  sont  des  fissures  parallèles,  qui,  par  leur  groupement, 
forment  comme  les  cloisons  interlobulaires.  Fissures  ou  espaces 
arrondis,  anguleux,  irréguliers,  etc.,  tous  ont  la  môme  structure. 
Sur  le  stroma  est  appliquée  une  seule  couche  de  cellules  épithéliales 
très  petites,  formées  d'un  noyau  volumineux,  à  peine  entouré  d'un  fin 
liséré  de  protoplasma  transparent.  C'est  si  l'on  veut  un  épithélium 
cubique,  mais  presque  nucléaire.  Il  est  le  même  partout. 

Pour  compléter  Thistoire  du  parenchyme  de  cette  tumeur,  disons 
que  çà  et  là  il  existe  quelques  kystes  rappelant  ceux  de  l'observation 
n^  1  ;  en  outre,  a  part  les  fins  capillaires  qui  sillonnent  le  stroma,  il 
n'y  a  que  fort  peu  de  dilatations  vasculaires  comme  celles  déjà  dé- 
crites dans  les  autres  observations. 
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Le  mode  de  développement  de  oette  production  nous  est  inconnu, 
mais  en  revanche,  nous  pouvons  suivre  pas  à  pas  son  mode  d^aecrois^ 
sèment  ultérieur. 

La  figure  15,  planche  2  représente  la  limite  de  la  tumeur  dans  les 
points  où  Tenkystement  n'est  pas  parfait. 

Le  tissu  conjonctif  épaissi  de  la  capsule  se  continue  des  deux  côtés 
avec  le  stroma  du  rein  cirrhose,  et  le  stroma  de  la  tumeur.  On  voit 
les  tubes  rénaux  atrophiés,  à  épithélium  cubique,  s'allonger  en  larges 
tissures,  dont  quelques-uns  semblent  former  une  sorte  da  cavité 
séreuse  autour  delà  tumeur.  Mais  eertains  de  ees  tubes  présentent 
bientôt  des  végétations  papilliformes,  qui  s'aplatissent  et  tendent  à 
diviser  en  segments  épithéliaux  le  tube  primitif.  Dtas  la  zone  la  plus 
extérieure,  la  tumeur  ne  présente  que  des  alvéoles  ainsi  munis  de  sou- 
lèvements papillatres.  Plus  on  se  rapproche  du  eentre,  plvs  ees  papilles 
sont  rares,  et  plus  le  nombre  des  eavités  esi  considérable.  Il  est  doiie 
bien  probable  que  le  développement  de  la  tumeur  se  fait  par  végéta- 
tion de  Tépithélium  en  surface,  entraînant  dans  leur  ^Mdaseur  des 
débris  du  stroma,  qui  vont  par  soudure  subdiviser  les  tubes  primitifs 
en  alvéoles  multiples. 

L'aspect  des  portions  anciennes  de  la  tumeur  n'est  guère  susceptible 
d'une  autre  interprétation,  croyons-nous. 

Cette  observation  nous  montre  une  grosse  tumeur  (relati- 
vement), presque  complètement  enkystée,  et  dont  la  struc- 
ture est  la  même  que  dans  les  nodules  de  l'observation  n®  6. 
C^est  une  tumeur  épithéliale  à  type  cubique.  Dans  sa  zone 
d'accroissement,  la  végétation  des  épithéliums  en  lamelles 
papilliformes  est  des  plus  nettes  dans  l'intérieur  des  tubes 
du  rein  que  la  tumeur  s'annexe,  pour  parler  ainsi.  De  plus, 
l'observation  actuelle  nous  montre  ce  que  peut  devenir  ce 
tissu  épithélial,  par  soudure  des  végétations  papillaires  entre 
elles.  Le  résultat  est  une  apparence  tubulée  de  la  coupe, 
dans  les  parties  adultes  du  néoplasme. 

Observation  IX. 
Reins  séniles.  —  Petit  adénome  kystique. 

Les  deux  reins  sont  granuleux  ;  l'un  d'eux  présente  à  sa  surface  un 
petit  point  blanc  gros  comme  une  tète  d'épingle  i. 

*  Nous  donnons  la  relation  de  ce  cas  entre  plusieurs  autres  semblables.  Ces 
petits  points  blancs  ne  sont  pas  rares  dans  les  reins  granuleux,  et  ceux  que 
nous  avons  étudiés  étaient,  à  peu  de  chose  près,  semblables  au  nodule  dont 
il  s'agit  ici. 
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ExBuaen  microscopique^ 


gnr  Um  coupes  parallèles  à  la  surface  du  rein,  qui  permettent  sûre- 
ment de  ne  j^m  perdre  ces  foyers  d'altérations  si  peu  volumineux,  on 
voit,  au  milieu  de  la  substance  corticale  très  cirrbosée,  une  cavité 
kystique  divisée  en  deux  parties  par  une  cloison  fibreuse.  La  paroi 
des  loges  est  assez  épaisse.  La  cavité  est  occupée  par  des  amas  de 
cristaux  gras  en  fines  aiguilles  enchevêtrées,  mélangés  de  cellules 
épithéliales  en  régression.  Presque  toute  la  surface  du  kyste  est  re- 
vêtue d'une  oouobe  de  cellules  cubiques  soulevée  çà  et  là  en  lamelle 
régulière,  vivement  colorée.  En  certains  points  de  la  périphérie,  dans 
des  sortes  de  culs-de-sac  communiquant  largement  avec  le  kyste,  on 
voit  des  soulèvements  épithéliaux  repliés  sur  eux-mêmes,  et  rappe- 
lant les  productions  papillif ormes  de  Tobservation  6. 

Toutes  les  lamelles  épithéliales  que  contiennent  les  deux  loges  et 
leurs  anfractuosités  sont  formées  du  même  épithélium  cubique  régu- 
Uèrement  disposé  sur  une  seule  couche. 

De  cette  description,  il  résulte  que  la  petite  tumeur  corres- 
pond à  un  petit  adénome  du  type  de  Tobservation  n*  6,  arrêté 
rapidement  dans  son  évolution  par  la  transformation  grais- 
seuse des  éléments  épithéliaux  qu'il  contenait.  Mais  certains 
de  ces  épithéliums  persistent  encore,  et  permettent  d'établir 
l'origine  du  kyste.  C'est  là  un  fait  analogue  à  ceux  que 
décrit  Sturm  dans  son  mémoire,  et  il  est  absolument  probant. 
Cet  auteur  étudie  longuement  la  transformation  kystique  des 
adénomes  du  rein,  et  donne  même  cette  origine  à  un  grand 
nombre  d'espèces  de  kystes  de  cet  organe. 

Il  est  bien  vrai  que,  concurremment  avec  les  petits  adé- 
nomes, dans  les  reins  granuleux,  on  trouve  des  kystes 
d'apparenoe  spéciale,  mais  tous  ceux  que  nous  avons  exa- 
minés dans  ces  conditions,  ne  nous  ont  pas  fourni  la  preuve 
sûre  et  certaine  de  leur  origine.  Aussi,  tout  en  étant  très  porté 
à  croire  que  certains  kystes  de  nos  observations  résultent 
d'une  altération  secondaire  d'adénomes  rénaux,  bornerons- 
nous  notre  contribution  a  ce  point  spécial,  au  fait  précédent. 
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Il  nous  semble  que  nos  observations,  comme  la  majorité  de 
celles  de  M.  Sturm,  se  rapportent  bien  à  une  variété  spéciale 
de  tumeurs  rénales  qui  méritent  d*être  groupées  au  moins  pour 
deux  raisons,  l"*  elles  coïncident  avec  la  cirrhose  du  rein  ; 
2*  elles  résultent  d'un  processus  tout  local  d'hypertrophie 
épithéliale,  et  paraissent  tendre  constamment  à  s'enkyster. 

A.  —  Qu'elles  accompagnent  la  cirrhose  du  rein,  la  chose 
est  démontrée  dans  toutes  les  observations.  Cette  cirrhose  est 
plus  ou  moins  marquée,  elle  est  d'origine  variable,  peu 
importe.  Elle  a  pour  conséquence  des  altérations  de  l'épi- 
thélium  rénal  au  milieu  desquelles  la  tumeur  peut  se  produire. 
Dans  cette  cirrhose,  nous  ne  signalerons  qu'une  seule  parti- 
cularité ;  comme  Klebs  et  Sturm  l'ont  bien  décrit,  les  glomé- 
rules  s'altèrent  suivant  deux  modes  principaux  :  l'atrophie 
fibreuse  (N.  %.  16,  pi,  3)  et  la  dilatation  kystique  de  la 
capsule  avec  rétraction  du  glomérule  en  un  moignon  in- 
forme (M.  même  fJg.).  Cette  dernière  altération  nous  a  paru 
très  fréquente  au  voisinage  de  nos  petites  tumeurs. 

La  multiplicité  des  foyers  d'origine  sur  un  seul  rein  ou  sur 
les  deux  reins  d'un  même  sujet,  nous  paraît  bien  en  rapport 
avec  l'idée  que  ces  tumeurs  ont  une  origine  tout  à  fait  vul- 
gaire, inflammatoire  si  Ton  veut,  et  n»  sont  que  de  simples 
accidents  dans  l'histoire  des  cirrhoses  rénales.  Et  Tabsence  de 
généralisation  dans  les  faits  connus,  la  tendance  à  l'enkysté- 
ment,  les  dégénérescences  kystiques  et  régressives  qui  ra- 
mènent ces  tumeurs  à  l'état  de  véritables  corps  étrangers, 
tout  cela  vient  encore  confirmer  cette  idée. 

Si  telle  est  l'opinion  qu'/)n  doit  se  faire  de  ces  productions, 
connaissons-nous  au  moins  le  pourquoi  de  leur  évolution 
dans  un  cas,  et  de  leur  absence  dans  tant  d'autres?  Nul- 
lement. Nous  ignorons  absolument  ce  qui  donne,  pour 
ainsi. dire,  ce  coup  de  fouet  àl'épithélium  rénal,  à  un  mo- 
ment donné  de  révolution  d'une  néphrite,  d'où  résultera  la 
végétation  de  cet  épithélium  et  la  formation  d'une  petite 
tumeur.  Il  est  aussi  bien  curieux  de  se  demander  pourquoi 
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cette  cause  immédiate  se  montrera  en  un  seul  point  d'un 
rein,  dans  un  cas,  et  sur  dix  points  différents  dans  d'autres 
cas. 

Tout  ce  que  l'on  peut  dire,  c'est  que  dans  l'histoire  des  né- 
phrites on  observe  des  lésions  qui  paraissent  n'être  que  des 
phases  atténuées  de  cette  végétation  luxuriante.  Dans  certains 
cas,  on  voit  des  tubes  rénaux  dilatés,  soit  d'une  façon  géné- 
rale, soit  sur  un  point  de  leur  trajet,  formant  des  cavités,  des 
ampoules  remplies  de  lamelles  épithéliales  repliées  et  tassées 
d'une  façon  plus  ou  moins  élégante.  Mais,  dans  ces  cas,  le  re- 
vêtement épithélial  semble  simplement  trop  grand  pour  le  ca- 
libre du  tube,  et  il  se  plisse  en  zigzag  ou  en  spirale,  et  cela 
sans  aucune  modification  de  la  paroi  du  conduit  urinifère . 
Ces  faits,  qu'on  est  tenté  d'attribuer  à  des  phénomènes 
d'obstruction,  ont  été  bien  étudiés  par  M.  Gombault  et  sur- 
tout au  niveau  des  pyramides  dans  la  néphrite  interstitielle. 
On  voit  aussi  assez  fréquemment  dans  la  substance  corti- 
cale des  reins  cirrhoses  des  segments  de  tubes  dilatés  et 
remplis  de  cellules  épithéliales  en  desquamation.  Mais  ces 
faits  qui,  comme  nous  l'avons  dit,  se  rapportent  très  proba- 
blement à  des  phénomènes  d'obstruction,  ne  jettent  pas,  à 
notre  avis,  un  grand  jour  sur  la  question.  Car,  si  l'on  veut 
trouver  dans  Tisolement  des  tubes  rénaux  ou  d'un  segment 
de  ces  tubes  par  obstruction,  la  cause  immédiate  de  l'évolu- 
tion des  petites  tumeurs  qui  nous  occupent,  il  faut  avouer 
que  rien  n'est  plus  fréquent  que  ces  obstructions  par  rap- 
port à  la  rareté  relative  de  ces  tumeurs  ;  et  il  faudrait  ad- 
mettre aussi  que,  à  la  suite  de  ces  isolements  de  sections  de 
tubes,  tantôt  l'épithélium  seul  végéterait,  et  tantôt  la  paroi 
suivrait  ce  mouvement  de  prolifération.  Ce  serait  une  consta- 
tation nouvelle  en  plus,  mais  rien  de  véritablement  nouveau 
pour  l'explication  des  faits.  La  variété  de  cause  de  la  cir- 
rhose n'y  est  non  plus  pour  rien,  car  ces  observations  com- 
prennent les  néphrites  les  plus  disparates.  Sturm  a  cherché 
un  rapport  entre  le  nombre  et  le  volume  de  ses  adénomes  et 
la  variété  et  le  degré  de  la  néphrite  interstitielle  ;  il  a  voulu 
aussi  expliquer  la  prétendue  fréquence  de  ces  tumeurs  sur  la 
région  inférieure  du  rein  gauche. 

ÂRCH.  DE   PHYS.,  Si*  5ÉR1E.  —  IX.  7 
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L'aiialyBe  de  nos  observations  ne  nous  indique  qu'une 
chose,  c'est  Tabsence  totale  de  loi  qui  présiderait  à  oes  loca» 
lisations.     , 

B.  »^  Nous  avons  Vu  que  ces  tumeurs  se  présentaient  sOus 
deux  aspeots  microscopiques  bien  différents,  étant  constituées 
sur  le  type  de  productions  â  épithéliums  tantôt  oylindriqued^ 
tantôt  cubiques.  C'est<-à-dirô  que  leurs  élétnentd  constituants 
reproduisent  soit  la  cellule  du  rein  à  son  état  d'organisme 
glandulaire,  soit  la  cellule  du  rein  atrophiée^  et  revenue  à 
Tétat  d*élém<Bnt  indifférent,  de  par  les  modifications  appor-^ 
tées  dans  lé  parenchyme  rénal  pendant  révolution  de  la 
cirrhose. 

Les  tUUieurs  à  côUules  cubiques  semblent  naître  manifes- 
tement au  milieu  des  iiones  cirrhotiques  de  la  substance  cor- 
ticale, là  où  Tâtrophie  des  tubuli  est  le  plus  marquée*  Au 
contraire,  la  petite  tumeur  â  type  cylindrique  de  Tobserva** 
tion  n*'  6,  qui  se  présente  à  nous  en  pleine  évolution,  paraît 
se  développer  dans  une  granulation  de  Bright,  dans  un  des 
territoires  corticaux  préservés  derenvahissement  parle  tissu 
conjonclif,  là  où  les  tubuli  ont  conservé  à  peu  près  leur  struc- 
ture glandulaire  ;  et  nous  croyons  avoir  suivi  la  transformation 
du  tube  rénal  directement  en  alvéole  de  Tadénome,  par 
modification  dé  TépithéliUm  et  de  la  paroi,  sans  qu'aucun 
processus  d'atrophie  ait  précédé  cette  transformation^ 

Voilà  assurément  deux  modes  bien  différents  dans  le 
début  de  la  fbriuâtion  adénomateuse.  Cette  distinction  ne 
reposé,  Il  est  vrai»  que  sur  l'observation  d'un  seul  fait, 
puisque  les  4  lUttieurs  à  type  cylindrique  qui  précèdent  ne 
peUvettt  rietl  hous  apprendre  sur  leur  mode  d'évolutioh. 
Sommes-nôu&  en  droit  malgré  cela  dé  dirff  que,  à  cause  de 
la  similitude  de  leurs  épithéliums,  ces  5  observations  sont 
dé  hléme  Uftture,  et  qUe  les  4  premières  tumeurs  ont  eu  pour 
origine  un  nodule  semblable  à  celui  de  l'observation  5? 
Assurébient  Taffirmation  catégorique  serait  téméraire,  mais 
tout  nous  semble  militer  en  sa  faveUr»  et  les  raisons  en  ont 
déjà  été  exposée»  au  sujet  de  cette  même  obberVation» 

Ou  pourrait  aussi  se  demander  si  cette  transformation 
directe  du  tube  glandulaire  en  tube  adénoniateux  n'est  pas 
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une  dppArence,  puidque  nou6  ne  Tavonâ  constatée  que  sur  un 
seul  fait,  et  si  ces  tumeurs  tant  à  type  cylindrique  qu'à 
type  cubique  ne  proviennent  pas  toutes  dé  la  végétation  des 
épithéliums  du  rein  redevetius  cubiques.  Car,  du  moment 
que  des  épithéliums  ramenés  à  Tétat  indifférent,  se  mettent 
à  végéter  à  leur  façon,  ils  peuvent  aussi  bien  s'entourer  d'un 
peu  plus  de  protoplasma,  que  pulluler  à  Tétat  de  cellules  à 
noyau  prédominant. 

C'est  à  des  observations  plus  nombreuses  à  juger  la  ques- 
tion, et  nous  devons,  quant  à  nous,  nous  borner  à  exposer  ce 
que  nous  avons  constaté,  et  à  en  déduire  les  faits  qui  nous 
semblent  en  découler  naturellement. 

Et  à  ce  point  dô  vue,  il  est  intéressant,  croyons-nous,  de 
faire  une  comparaison  entre  ces  tumeurs  du  rein,  accidents 
de  la  cirrhose  rénale,  et  les  tumeurs  du  foie  décrites  sous 
le  nom  û^ adénomes ^  tumeurs  que  nous  avons  essayé  de 
montrer  n'être  que  deô  accidents  de  la  cirrhose  hépati- 
que *.  Oïl  sait  que  ces  dernières  résultent  d'une  hyper- 
trophie et  d'une  hypergénèse  des  éléments  glandulaires 
du  foie,  dans  les  régions  du  parenchyme  circonscrites  par 
les  £ones  fibreuses  de  la  cirrhose.  MM.  Kelsch  et  Kiener 
leur  donnent  le  nom  de  polyndénomes  hépfitiques  pour 
rappeler  leur  provenance  directe  de  la  trabécule  sécré- 
tante  de  la  bile  ^.  On  sait  aussi  que  dans  diverses  cirrhoses 
du  foie  et  en  particulier  dans  les  cirrhoses  ^vee  stdénomos, 
le  processus  vulgaire  de  retour  à  l'état  cubique  de  Fépithé- 
lium  hépatique,  qui  caractérise  la  formation  des  pseudo- 
canalicules  hiliaives  peut  être  suivi ,  dans  certains  cas,  d'une 
véritable  végétation  de  ces  épithéliums  devenus  cubiques  ou 
indifférents.  Et  au  milieu  des  travées  fibreuses,  MM.  Kelsch 
et  Kiener  ont  décrit  des  productions  formées  de  culs-de-sao  à 
végétation  luxuriante,  qu'ils  ont  appelées  par  contraste  des 
IHjtyadénonies  hi  liai  tes. 

Reportons-nous  maintenant  au  rein.  Nous  avons  décrit  des 


*  Gh.  Sabourin.  Contribution  à  Tétude   des  lésions  du    parenchyme   hépa- 
tique dans  la  cîrrhoso.  Essai  sur  J'adùnomc  du  /b/e,  Th.  de  Pari^,  1881. 

*  KBLBcn  et  KiBMBR.  Aixb,  de  physiologie^  1876. 
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tumeurs  à  épithélium  cylindrique  (ou  mieux  à  type  rénal) 
qui  naîtraient  directement  du  tube  du  rein  dans  la  granula- 
tion de  Bright,  et  d^autre  part  des  tumeurs  à  épithélium 
cubique,  naissant  aux  dépens  des  tubes  rénaux  dont  Tépithé- 
lium  s'est  atrophié,  et  est  devenu  indifférent. 

Il  nous  semble  qu'on  ne  peut  s'empêcher  d'attribuer  au 
premier  groupe  de  ces  tumeurs  la  même  signification  qu'aux 
polyadénoines  hépatiques^  et  au  second  la  même  valeur 
qu'aux  polyadénomes  biliaires.  Il  est  bien  évident  que  ces 
ressemblances  sont  grossières,  et  qu'il  y  a  entre  ces  diffé- 
rentes tumeurs,  toute  la  distance  qui  existe  entre  la  struc- 
ture du  foie  et  celle  du  rein.  Mais  il  s'agit  ici  de  pathologie, 
et  Ton  ne  saurait  nier,  certes,  les  analogies  qui  rapprochent 
ces  viscères  quand  on  étudie  leur  façon  de  se  comporter 
dans  la  cirrhose. 

C.  —  Nous  dirons  peu  de  chose  de  la  dénomination  qu'on 
peut  appliquer  à  ces  petites  tumeurs  rénales.  Il  est  bien 
évident  qne  ce  sont  des  épithéliomes  ;  mais  ce  mot  épitlié- 
Home  a  le  tort  d'entraîner  avec  lui  l'idée  de  malignité  qui  ne 
concorde  guère  avec  ce  que  nous  savons  de  ces  lésions 
rénales  d'ordre  vulgaire.  Le  terme  d'adénome  qui  n'est  pas  à 
l'abri  de  reproches,  au  point  de  vue  histologique,  a  du  moins 
l'avantage  de  restreindre  dans  l'esprit  cette  signification 
grave  d'ordre  clinique. 

Ce  seront  donc  des  épithéliomes,  et  il  faudra  appeler  les 
uns,  épithéliomes^  à  type  cubique,  et  les  autres  épithé- 
liomes à  type  cylindrique.  Le  terme  cubique  convient  par- 
faitement au  premier  groupe;  mais  le  terme  cylindrique  ap- 
pliqué au  second  nous  semble  absolument  défectueux.  Et  si 
l'on  s'attend,  en  étudiant  ces  tumeurs,  à  trouver  le  type  de 
Yépithéliome  cylindrique  classique,  on  sera  trompé  dans 
ses  espérances.  Car  les  épithéliums  de  cette  espèce  de  pro- 
duction sont,  il  est  vrai,  plus  cylindriques  qu'autre  chose, 
mais  ils  sont  absolument  polymorphes,  et  le  seul  caractère 
commun  qu'on  puisse  leur  retrouver,  c'est  leur  grossière 
analogie  avec  les  épithéliums  du  rein. 

Cette  difficulté  dans  le  classement  de  certains  épithé- 
liomeSy  a  été  résolue  par  l'emploi  de  l'expression  métatypic, 
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et  on  appelle  aujourd'hui  ces  tumeurs  épithéliales  à  cellules 
polymorphes  des  épitbélwmes  métaty piques. 

A.  notre  avis,  cela  revient  à  dire  que  les  tumeurs  doivent 
être  étudiées  et  classées  suivant  les  organes  dans  lesquels 
elles  prennent  naissance,  et  non  suivant  des  types,  plus  ou 
moins  abstraits,  qui,  toujours  les  mêmes,  pousseraient  par- 
tout. Ce  qui  est  souvent  vrai  pour  les  tumeurs  secondaires 
ne  l'est  pas  du  tout  pour  les  tumeurs  primitives. 

En  résumé,  les  adénomes  du  rein  de  Sturm,  sont  des  épi- 
ihéliomes  métatypicpies.  Mais  nous  demandons  qu'on  ajoute 
à  cette  expression  la  notion  de  béniffuité  qui  nous  semble 
l'apanage  de  ces  tumeurs  ;  nous  voudrions  même  y  voir  figu- 
rer la  notion  de  leur  origine  vulgaire,  indiquant  que  cène  sont 
que  des  accidents  de  la  cirrhose  rénale.  Nous  exposons  les 
desiderata  que  peut  présenter  la  définition  de  ces  tumeurs, 
mais  nous  ne  nous  chargeons  pas  de  formuler  cette  définition 
par  trop  compliquée. 

D.  —  Sturm  étudie  longuement  les  transformations  de  ces 
adénomes  en  carcinomes  du  rein. 

Nous  ne  pouvons  dire  qu'une  chose  à  ce  sujet,  c'est  que 
rien  dans  nos  observations,  et  il  est  facile  de  le  vérifier,  ne 
rappelle  de  loin  ou  de  près  les  formes  carcinomateuses  des 
tumeurs,  môme  dans  les  parties  les  plus  anciennes  du  pa- 
renchyme. Que  le  carcinome  du  rein  débute  par  un  nodule 
isolé  plus  ou  moins  analogue  aux  tumeurs  précédentes,  cela 
se  peut  ;  il  faut  bien  que  le  carcinome  débute  par  quelque 
chose.  Mais  les  descriptions  de  Waldeyer,  de  Klebs  et  de 
Sturm  ne  nous  semblent  pas  démontrer  qu'ils  aient  vu  des 
carcinomes  ainsi  arrêtés  dans  leur  évolution. 

D'un  autre  C(Mé,  que  ces  tumeurs,  dites  adénomes,  ou 
épithéliomes  métalypiques,  que  nous  voyons  rester  bénignes 
jusqu'à  r autopsie,  puissent  devenir  malignes  et  se  généra- 
liser, la  chose  n'est  pas  démontrée,  mais  elle  le  serait  bientôt, 
quMl  n'y  aurait  pas  là  pour  nous  motif  à  un  grand  étonnement. 
Car,  lorsque  au  microscope,  nous  pensons  juger  de  la  béni- 
gnité ou  de  la  malignité  d'un  produit  nouveau,  nous  nous 
basons  sur  les  rapports  de  voisinage  qui  existent  entre  le 
tissu  ancien  et  ce  lissu  nouveau,  sur  la  façon  dont  les  éléments 
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de  la  tumeur  envahissent  le  parenchyme  environnant,  ou  au 
contraire  tendent  à  s'en  isoler  par  enkystement.  Mais  quand 
un  nodule  tel  que  celui  de  notre  observation  n°  5,  ne  présente 
aucune  limite,  quand  partout  à  sa  périphérie  les  éléments 
glandulaires  du  parenchyme  sain  se  transforment  de  proche  en 
proche  en  éléments  du  tissu  nouveau  de  la  tumeur,  où  trouver 
un  critérium  qui  nous  dise  que  Tenvahissement  s'arrêtera? 
Ce  fait  s'applique  tout  aussi  bien  aux  nodules  multiples  de 
l'observation  6,  dans  laquelle  Tenkystement  est  déjà  à  peu 
prés  achevé  pour  certains,  tandis  que  T envahissement  de 
proche  en  proche  se  continue  pour  d*autres.  Et  cependant,  tout 
nous  fait  supposer  que  ce  temps  d'arrêt  se  montrera»,  parce 
que  nous  savons  que  Tenkystement  est  la  règle. 

Mais,  nous  le  répétons,  nous  ne  voyons  pas  ce  qui  peut 
empêcher  ces  productions  de  se  développer  comme  une  tu- 
meur maligne.  Nous  avons  montré  ailleurs  ^  que  les  [adé- 
nomes du  foie,  lésion  vulgaire  d'abord,  peuvent  présenter 
des  caractères  de  malignité  bien  nets,  et  nous  savons  qu'il 
y  a  de  grandes  analogies  entre  ces  deux  ordres  de  lésions 
dans  le  foie  et  le  rein  cirrbo tiques. 

DEUXIÈME  PARTIE, 

SARCOMES     ET     FIBRO-SARCOMES      SOUS-CAPSULAmES 

I 

Les  tumeurs  que  nous  étudions  maintenant  sont  comme 
les  précéflentes,  situées  sous  la  capsule  dans  la  substance 
corticale  des  reins,  contrairement  aux  petils  nodules  fibreux 
que  nous  décrirons  plus  loin,  situés  dans  l'épaisseur  des  pyra- 
mides. Cette  distinction  catégorique  nous  semble  néces- 
saire dès  à  présent,  pour  la  description,  mais  nous  verrons 
plus  tard  ce  qu'il  y  a  lieu  d'en  penser. 

Ces  tumeurs  ont  pour  origine  des  modificRtions  à  peu  près 

*  Ch.  SAnouBiN.  Loû,  cit. 
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Simultanées  de  la  trame  conjonctive,  de  la  glande  et  des  épi- 
théliums  des  tubuli. 

Nous  verrons  la  part  que  prennent  ces  derniers  à  révolu- 
lion  du  tissu  nouveau,  en  suivant  les  transformations  des 
épithéliums  glandulaires  en  cellules  sarcomateuses.  Nous 
verrons  enfin  les  modifications  secondaires  subies  par  ce 
tissu  de  sarcome  ainsi  formé,  d'où  des  changements  d'aspect 
qui  peuvent  rendre  assez  délicate  la  définition  exacte  de  ces 
tumeurs  aux  diverses  périodes  de  leur  évolution,  bien  qu'il 
soit  toujours  possible  d'y  retrouver  le  tissu  primitif,  c'est-à- 
dire  le  sarcome  fascicule. 

Ces  productions  ne  sont  pas  très  rares,  car  nous  avons  pu 
en  rassembler  un  nombre  assez  considérable  dans  nos  autop- 
sies. Mais  comme  elles  sont  souvent  très  petites,  cachées 
sous  le  tissu  cellulo-graisseux  qui  recouvre  la  capsule  du 
rein,  il  faut  un  peu  les  chercher  pour  les  trouver,  et  elles 
ont  peu  attiré  l'attention  des  anatomo-pathologistes,  contraire- 
roent  aux  flbromeP  intr^-pyramidaux,  beaucpup  plus  évi- 
dents â  la  coupe  du  reiu. 

Noug  ne  connaissons  guôre  qu'une  description  qui  pour- 
rait leur  être  appliqué^  ;  c'est  celle  que  V.  Bézold  a  donnée 
d'un  petit  nodule  gros  comme  un  pois,  situé  à  l'origine  de 
répanouissement  dep  pyrftmides  de  Ferrein  *.  L'auteur  le 
décrit  comme  un  myxojne  du  rein,  mais  nous  croyons  qu'il 
s'agit  d'une  petite  tumeur  analogue  aux  nôtres,  dans  laquelle 
le  tissu  primitif  s'était  modifié  comme  nous  le  verrons  plus 
loin* 

Nous  ne  donnerons  pas  la  description  de  toutes  nos  tu- 
meurs, ce  qui  pourrait  ôtre  assez  fastidieux.  Nous  prendrons 
comme  types  quatre  faits  seulement,  pour  donner  plus  de  pré- 
cision à  notre  description  microscopique  ;  car,  d'histoire  cli- 
nique, il  n'en  faut  pas  parler,  ces  productions  restant  absolu- 
ment muettes  au  milieu  des  autres  altérations  de  l'organe, 
tout  comme  nous  l'avons  vu  pour  les  petits  épithélîomes  pré- 
cédemment décrits.  ] 

I 

i 

•  V.  Bbzold,    Myxome  in  der  Niere.  In  Arch.     de    Vircbow^  L   XXXIV, 

p.  229.  i 
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II 


Tout  ce  que  nous  avons  dit  du  terrain  sur  lequel  se  ren- 
contrent les  petits  adénomes  du  rein,  est  en  tous  points  applica- 
ble aux  petites  tumeurs  que  nous  étudions  maintenant.  C'est 
donc  sur  les  reins  atteints  de  cirrhose  à  degrés  divers,  et 
d'origine  quelconque  qu'on  trouve  ces  nodules.  11  est  vrai  que 
les  .reins  cirrhotiques  des  vieillards,  reins  séniles  comme  on 
Ie.s  appelle,  les  présentent  plus  souvent,  mais  nous  en  avons 
observé  sur  des  reins  cardiaques  et  sur  des  reins  interstitiels 
chez  des  sujets  encore  jeunes. 

Tantôt  les  reins  sont  lisses,  tantôt  ils  sont  granuleux, 
tantôt  ils  sont  déprimés  par  une  foule  de  cicatrices  nulle- 
ment en  rapport  avec  des  infarctus  guéris. 

Les  petites  tumeurs  sont,  en  général,  de  dimensions  fort 
minimes.  Le  volume  d'un  grain  de  millet  ou  de  chènevis 
est  la  règle.  Souvent  elles  ne  sont  pas  plus  grosses  qu'une 
tête  d'épingle.  Mais  toujours  il  est  facile  de  les  reconnaître 
à  leur  coloration  parfaitement  blanche,  tranchant  nettement 
sous  la  capsule  sur  le  tissu  rénal  environnant  plus  ou  moins 
foncé.  Cependant  une  de  nos  tumeurs  atteint  le  volume  d'un 
novau  de  cerise  ;  et  deux  autres  ont  les  dimensions  d'une 
noisette.  Ces  dernières  doivent  être  fort  rares  si  nous  en  ju- 
geons par  rapport  à  la  quantité  de  petites  que  nous  avons 
rencontrées. 

Il  suffit  donc  de  débarrasser  la  capsule  du  rein  de  la 
graisse  qui  Tentoure  pour  les  apercevoir. 

Tantôt  elles  ne  font  aucune  saillie  à  la  surface,  et  ne 
forment  que  des  taches  blanches,  arrondies,  nettement  cir- 
conscrites ;  tantôt  elles  font  une  saillie  variable,  et  se  coif- 
fent de  la  capsule.  Souvent,  saillantes  ou  non,  elles  ressem- 
'  blent  assez  à  des  nodules  tuberculeux  de  petit  volume  ; 
quand  elles  sont  plus  grosses,  elles  font  alors  hernie  sur  le 
rein,  et  peuvent,  après  s'être  pédiculisées,  s  étaler  un  peu 
comme  un  champignon. 

Il  n'est  pas  rare  de  les  trouver  au  fond  des  dépressions  ci- 
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catricielles  qui  lobulisent  le  rein,  et  dont  nous  parlions  tout 
à  l'heure.  Entre  autres,  nous  avons  trouvé  les  deux  reins 
d'un  vieillard  dont  la  surface  était  parsemée  de  ces  petits  no- 
dules plus  ou  moins  cachés  dans  des  sillons  analogues.  Mais 
il  n'y  a  là  aucun  rapport  forcé  de  localisation,  et  le  plus 
souvent  on  les  voit  siéger  snr  les  parties  les  plus  lisses  de 
la  substance  corticale* 

Rien  de  plus  variable  que  leur  nombre.  Elles  sont  souvent 
isolées,  mais  souvent  aussi  on  en  trouve  deux  ou  trpis  sur 
un  rein  ou  sur  les  deux  reins  d*un  même  sujet,  et  Ton  peut 
en  rencontrer  un  plus  grand  nombre. 

Si  Ton  fait  une  coupe  verticale  des  petits  nodules,  on  voit 
qu'ils  ne  dépendent  nullement  de  la  capsule,  comme  les  petits 
fibromes  d'apparence  cartilagineuse  qu'on  trouve  fréquem- 
ment sur  le  foie  et  la  rate  ;  mais  ils  sont  bien  sous-capsu- 
laires,  et  pénètrent  dans  la  substance  corticale  à  une  pro- 
fondeur variable  suivant  leur  volume.  Les  plus  gros  s'y 
enfoncent  comme  un  cône  qui  refoule  autour  de  lui  le  tissu  du 
rein  environnant. 

La  consistance  est  ferme,  élastique,  la  coupe  parfois  un 
peu  grenue  est  sèche,  et  ne  donne  aucun  suc  à  la  pression  ou 
au  raclage. 

Telles  sont  les  notions  générales  qui  peuvent  s'appliquer  à 
l'aspect  macroscopique  de  ces  petites  tumeurs. 

Pour  l'examen  microscopique,  nous  ne  saurions  mieux  faire 
que  de  décrire  la  plus  grosse  de  toutes  celles  que  nous  avons 
étudiées,  et  trois  autres  d'un  volume  beaucoup  moindre.  Nous 
trouverons  dans  ces  types  toutes  les  notions  nécessaires  pour 
bien  connaître  la  structure  et  le  mode  d'évolution  de  ces 
productions.  THE  BOSTON 

SOCIETY  FOR 

Observation  X.  ^  MFnjrÎAL 

Il  s*agit  d'un  vieillard  présentant  à  un  haut  degré  les  lésions  de 
l'atrophie  dite  sénile  des  reins.  Les  deux  organes  sont  petits,  très  durs^ 
siUoanés  de  cicatrices.  Sur  un  certain  nombre  <le  ces  dépressions,  on 
voit  des  petites  tumeurs  nodulaires  ayant  le  volume  d'un  grain  de 
chènevis  ou  d'un  petit  pois.  Sur  la  coupe,  ces  nodules  ont  une  colo- 
ration blanche,  sont  très  durs  et  pénètrent  de  quelques  millimètres 
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dans  la  substanoe  eortioale.  Les  uns  font  une  saillie  notable  sous  la 
capsule,  Ie9  autres  ne  dépassent  pas  bqq  piveaM. 

F^xamen  microscopique. 

Noua  avons  coupé  4  de  ces  nodules  ;  ils  ont  touit  la  TPême  struc- 
ture, nous  décrirons  seulerqent  un  de  ceux  qui  ne  faisaient  point  de 
saillie.  Sur  les  coupes  perpendiculaires  à  la  surface  du  rein,  la  tumeur 
est  représentée  par  une  tache  elliptique,  fortement  colorée  en  rouge  par 
le  carmin.  Immédiatement  sous-jacente  à  la  eapsule,  cette  taohe  est 
asaoi  nettement  limitée  du  oété  du  reini  m»is  sans  capsule  d'enkysté- 
ment.  A  un  faible  grossissement,  cette  plaque  parait  constituée  par  une 
substance  fondamentale  transparente,  vivement  teinte  en  rose,  par- 
semée de  faisceaux  d'apparence  cellulaire,  dont  les  uns  sont  coupés  en 
travers,  les  autres  sont  parallèles  à  la  coupe.  A  part  la  substance  fon- 
damentale, cela  représente  assez  bien  la  oôupe  de  osriains  iiiyomes  à 
fibres  lisses. 

La  figure  S8,  planche  4,  représente  une  partie  de  la  tumeur,  La  sub- 
stance fondamentale,  tissu  conjonctif  criblé  de  noyaux  ou  de  cellules 
fusiformes  (A)»  est  subdivisée  en  sortes  de  loges -contenant  des  amas 
cellulaires  (C),  soit  tout  à  fait  coupés  en  travers,  soit  plus  ou  moins 
obliquement  (D).  Aussi  trouve<-t^n  tqus  les  Intermédiaires  entre  ces 
faisceaux  verticaux  et  ceux  (B)  qui  sont  complètement  parallèles.  C4'e8t 
sur  ces  derniers  que  Ton  peut  étudier  la  nature  des  éléments  cellulaires 
constituants.  Ce  sont  des  éléments  fusiformes  juxtaposés  comme  les 
cellules  du  sarcome  fascicule,  et  dont  les  prolongements  se  perdent  in> 
sensiblement  sur  le  bord  des  faisceaux  dans  la  substance  oonjonctive 
environnante.  Quant  aux  éléments  des  faisceaux  eoupéa  en  travers  (C), 
ce  sont  ou  des  pointa  brillant^i  nettemant  limités,  ou  des  noyaux  en- 
tourés d'un  corps  protoplasmique  à  contours  irréguUers,  suivant  la 
hauteur  à  laquelle  la  cellule  fusiforme  a  été  coupée.  Ce  qu'il  y  a  de  re- 
marquable, c'est  que  tous  ces  éléments  gardent  par  le  picro-carmin  une 
teinte  jaune  brunâtre  spéciale,  due  à  la  présence  de  granulations  sem- 
blables à  celles  qui  occupent  les  eellules  des  tubes  du  rein.  Aussi  les 
faisceaux  vus  en  long  ressemblent-ils  fort,  à*première  vue,  sons  un 
faible  grossissement,  à  des  faisceaux  de  fibres  musculaires  lisses. 

Comme  répartition  de  ces  deux  ordres  de  faisceaux  à  direction  op- 
posée, il  faut  remarquer  que  les  parties  profondes  du  nodule  sont  sur- 
tout constituées  par  de  larges  lobes  analogues  à  ceux  que  reproduit  la 
figure,  tandis  que  sous  la  capsule,  c'est  au  contraire  une  large  nappe  de 
faisceaux  parallèles  laissant  entre  eux  très  peu  de  substance  transpa- 
rente. 

Sur  les  coupes,  on  voit  çà  et  là  des  capillaires  creusés  dans  la  masse 
transparente,  comme  des  sinus. 

Si  l'on  examine  la  périphérie  de  la  coupe  du  côté  du  rein,  il  est  facile 
de  suivre  le  développement  de  ce  tissu  nouveau. 
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La  figure  18,  planche  9,  représente  un  segment  du  bord  de  la  tn^ 
meur  : 

R,  R,  sont  des  sections  de  tubes  de  la  substance  eortioale,  atrophiés, 
plongés  dans  un  stroma  eonjonctif  épais  (G),  mais  limités  nettement  & 
leur  périphérie.  Ces  tubes  se  remplissent  peu  à  peu  de  eellules  épithé- 
liales  a  noyau  volumineux,  ù  protoplasma  irrégulier,  très  grenu.  A  me^ 
aun  qu*on  a'approohe  de  la  tumeur,  la  limite  des  alvéoles  devient  moins 
nette,  les  loges  cellulaires  sont  fragmentées  par  des  aortes  de  oloisons 
secondaires.  En  même  temps,  les  éléments  conjonctifs  du  stroma  proli* 
fèrent,  comme  le  contenu  des  tubes,  et  la  trame  est  bientôt  criblée 
d'éléments  fusiformes  (F)  ;  les  cellules  épithéliales  des  tubes  prennent 
elles-mêmes  l'aspect  fusiforme,  sans  perdre  leur  coloration  spéciale,  et 
se  disposent  en  faisceaux  parallèles.  Toute  limite  des  tubes  a  disparu. 
Les  cellules  nouvelles  envoient  leurs  prolongements  dans  la  gangue 
conjonctive  transparente,  parsemée  elle-même  d'éléments  fusiformes 
semblables. 

Les  eellules  d'abord  volumineuses,  souvent  à  plusieurs  noyaux  et  a 
nucléoles  brillants,  forment  çà  et  là  de  véritables  cellules  géantes, 
comme  on  en  voit  dans  les  sarcomes.  Plus  on  pénètre  dans  la  tumeur, 
plus  leur  volume  devient  uniforme,  et  l'état  adulte  est  représenté  par 
des  éléments  allongée  à  noyau  ovoïde,  unique,  qui  représentent  la  vé- 
ritable cellttle  du  sarcome  fusiforme.  Mais  elles  conservent  très  long-- 
temps  leur  coloration  jaune  brunâtre  spéciale. 

Plus  Ton  se  rapproche  de  la  capsule,  plus  la  gangue  conjonctive 
devient  pauvre  en  cellules  fusiformes,  et,  en  certains  points,  elle  res- 
semble à  la  substance  fondamentale  hyaline  du  cartilage  parsemée 
seulement  de  noyaux. 


Observation  XI. 

Il  s*agit  d'un  vieillard  cardiaque  et  athéromateux. 

Les  reins  sont  atrophiés,  granuleux,  offrant  des  dépressions  ci- 
catrieielles.  Ils  présentent  chacun  trois  ou  quatre  kystes  du  volume 
d'un  pois,  enchâssés  dans  ces  cicatrices,  avec  des  parois  très  épaisses. 
En  outre,  le  rein  droit  porte  une  petite  tumeur  grosse  comme  un  grain 
de  chènevis,  logée  en  partie  dans  une  cicatrice. 

Examen  microscopique. 

La  figure  17,  planche  4,  représente  à  un  faible  grossissement  la 
coupe  de  la  tumeur  perpendiculairement  faite  à  la  capsule.  On  voit  sous 
la  capsule,  faisant  une  saillie  notable  à  la  surface  du  rein,  une  tache 
vivement  colorée,  assez  nettement  limitée  dans  sa  partie  profonde. 

Le  tissu  est  le  même  qpie  dans  l'observation  n*  10,  mais  il  est  disposé 
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d*une  manière  remarquable  ici.  La  moitié  superficielle  sous>jacente  à 
la  capsule  est  formée  de  gros  faisceaux  de  cellules  jaunes  brunâ- 
tres (F),  séparés  par  des  cloisons  transparentes  qui  ne  sont  autre  chose 
que  des  épaississements  coujonctifs  (G).  A  mesure  qu'on  pénètre  dans 
les  couches  profondes,  les  faisceaux  de  cellules  s'allongent,  deviennent 
plus  parallèles,  et  enfin  s'entrecroisent  en  tous  sens,  de  manière  à 
former  de  véritables  lobules  T'  où  les  faisceaux  sont  coupés  en  tra- 
vers, contrairement  aux  précédents  T.  Dans  cette  région,  ce  n'est 
qu'un  assemblage  de  faisceaux  imbriqués,  presque  sans  interposition 
de  cette  espèce  de  substance  fondamentale  transparente  que  nous  avons 
vue  si  abondante  dans  l'observation  précédente. 

D'ailleurs,  tout  ce  que  nous  avons  dit  de  la  structure  intime  des  fais- 
ceaux de  la  tumeur  dans  le  petit  nodule  de  l'observation  10,  est  appli- 
cable à  la  tumeur  qui  nous  occupe. 

Si  l'on  examine  la  périphérie  du  nodule,  il  est  facile  de  retrouver 
toutes  les  phases  de  l'évolution  décrite  précédemment,  et  la  figure 
montre  en  RR',  par  exemple,  des  faisceaux  pour  ainsi  dire  isolés,  qui 
ne  sont  autre  chose  que  des  segments  de  tubes  du  rein  dont  les  élé- 
ments ont  subi  la  transformation  fusiforme,  faisceaux  qui  bientôt  vont 
faire  partie  du  nodule. 

Il  est  facile  de  comprendre  la  disposition  assez  nettement  lobulée  des 
couches  profondes,  si  l'on  considère  que  chaque  faisceau  cellulaire  ré- 
pond à  peu  près  à  un  segment  de  tube  contourné  ainsi  modifié  dans 
sa  structure,  et  que  la  direction  du  grand  axe  des  éléments  fusiformes 
répond  au  moins  pendant  un  certain  temps  à  la  direction  primitive  du 
tube  rénal,  à  mesure  que  la  tumeur  s'annexe  les  tubes  contournés  de  la 
substance  corticale. 

Quant  aux  couches  superficielles,  on  ne  saurait  guère  expliquer  la 
présence  de  ces  grosses  travées  fibreuses  transpai  entes  qui  les  sillon- 
nent, que  par  un  processus  secondaire  se  produisant  dans  le  tissu  de  la 
tumeur.  Il  y  a  là  une  évolution  dn  tissu  sarcomateux  vers  le  tissu  fi- 
breux. Cela  se  fait  par  lames  ou  par  plaques. 

Cette  tendance  ù  évoluer  vers  le  fibrome,  ou  si  Ton  aime  mieux,  à 
produire  des  cloisons  transparentes  conjonctives,  pauvres  en  éléments 
cellulaires,  ce  qui  ne  préjuge  rien,  cette  tendance  nous  allons  la 
trouver  encore  plus  accentuée  dans  l'observation  qui  suit. 

Observation  XII. 

Le  petit  nodule  provient  d'un  rein  granuleux;  la  petite  inmeur  est 
unique,  elle  a  le  volume  d'un  grain  de  chènevis,  elle  fait  une  légère 
saillie  sous  la  capsule. 

Examen  microscopique. 

La  figure  22,  planche  4,  représente  la  coupe  perpendiculaire  à  la 
capsule  du  rein.  Les  parties  profondes  du  nodule  représentent  exacte- 
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ment  les  couches  superficielles  de  la  tumeur  de  l'observation  il  (voy. 
âg.  n,  pA  4),    c'est-à-dire  un  entre-croisement  de  faisceaux  cellulaires 
vivement  colorés  en  rouge  brunâtre,  séparés  par  des  cloisons  incom- 
plètes de  substance  conjonctive  transparente  T,  parsemée  de  noyaux 
ou  de  petits  corps  fusiformes,  et  vivement  colorée  en  rose  ;  mais  dans  la 
concbe  soperûcielle,  Télément  cellulaire  ou  sarcomateux  ne  tient  plus 
qu'une  place  accessoire,  ce  sont  les  plaques  transparentes  qui  prédo- 
minent. Elles  sont  si  bien  limitées,  si  uniformes  et  si  vivement  teintes 
en  rose,  que,   vu  leur  homogénéité  et  les   éléments   cellulaires  do 
petit  volume  qui  les  criblent,  elles  ressemblent  absolument  aux  la- 
melles osseuses  décalcifiées  de  certains  sarcomes  ossifiants.  Et  ce  qui 
complète  la  ressemblance  à  un  faible  grossissement,  c'est  une  sorle 
d'arrangement  assez  régulier   des  cellules   sarcomateuses  sur  leurs 
bords,  rappelant  les  couches  d'ostéoblastes  de  Gegenbaûer,  ainsi  que 
les  cellules  énormes  à  plusieurs  noyaux,  véritables  myéloplaxes  qu'on 
rencontre  çà  et  là;  il  ne  manque  véritablement  que  la  substance  cal- 
caire. 

I^es  couches  profondes  présentent  toutes  les  particularités  déjà  dé- 
crites dans  les  observations  précédentes. 

Obsrrvàtion  XI il 

Il  s'agit,  d'après  le  peu  de  renseignements  que  nous  possédons,  d'une 
femme  encore  jeune,  morte  en  état  de  mal  épileptique. 

Les  deux  reins  un  peu  atrophiés,  fermes  à  la  coupe,  étaient  couverts 
de  dépressions  cicatricielles,  nullement  en  rapport  avec  des  infarctus 
guéris. 

L'un  des  deux  reins  porte  deux  tumeurs  situées  Tune  en  haut,  l'autre 
en  bas  de  son  bord  convexe.  Ces  tumeurs  arrondies,  de  consistance 
ferme,  blanc  jaunâtre  sous  la  capsule  dont  elles  sont  coiffées,  sont 
comme  pédiculées  et  paraissent  en  train  de  s'éliminer. 

La  plus  grosse,  du  volume  d'une  noisette  {Rg.  19,  pi.  4),  re^emble 
à  un  champignon,  sa  partie  herniée  s'étalant  sur  le  rein  à  sa  péri- 
phérie; l'autre,  grosse  comme  un  noyau  de  cerise,  fait  simplement 
hernie  sons  la  capsule. 

EHles  sont  entourées  à  leur  base  de  vaisseaux  volumineux  et  flexueux 
qui  se  ramifient  à  leur  surface. 

Sur  une  coupe  verticale,  on  voit  qu'elles  pénètrent  par  une  extrémité 
arrondie,  nettement  limitée,  dans  la  substance  corticale  du  rein.  Le 
tissu  est  blanc,  dur  et  absolument  sec. 

En  somme,  ces  tumeurs,  et  la  plus  grosse  sQrtout(voy.  fig,  19,  /?/.4), 
reproduisent  exactement  l'aspect  macroscopique  des  épithéliomes  que 
nous  avons  figurés  dans  le  précédent  chapitre  (Voy.  fig.  1,  pi.  2). 

Examen  microscopique. 
Sur  les  coupes  verticales  comprenant  toute  l'épaisseur  de  la  tumeur 
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et  letiddu  rénal  voisin,  on  voit  ce  qui  suit  à  un  faible  grossissemeut  : 
La  tumeur  f^rme  uoe  sortede  champignon  dont  la  partie  libre  comme 
un  chapiteau  apétale  sur  la  surface  du  rein,  tandis  que  le  pied  très 
large  occupe  toute  Tépaisseur  de  la  substance  corticale  et  s'enfonce 
comme  un  coin  dans  le  tissu  de  la  pyramide  sous*jacenie.  Nulle  part, 
il  n'y  a  d'enkystement)  la  limite  de  la  tumeur  n'étant  indiquée  que  par 
le  changement  de  tissui  La  coupe  du  néoplasme  n'est  pas  homogène. 
Les  parties  profondes  les  pluit  récentes  sont  asBez  denses,  d'apparence 
cellulaire,  colorées  en  rouge  brunâtre  {  les  parties  superficielles  repré- 
sentent ça  et  là|  par  régions,  les  différents  aspects  que  nous  avons  dé- 
crits sulr  les  coupes  des  petites  tumeurs  précédentes.  Plus  l'on  se  rap- 
pi*oohe  du  chapiteau  extérieur  de  cette  sortede  champignon,  plus  il  y 
a  de  ces  travées  conjonctives  transparentes  déjà  décrites  ;  et,  dans  les 
couches  tout  à  fait  super Acielles,  on  voit  non  plus  des  travées  d'appa- 
rence fibromateuses,  mais  bien  de  véritables  plaques  arrondies  ou 
ovales,  qui  deividnt  représenter  la  coupe  de  nodules  fibreux  inclus  çà 
et  là  dans  la  tumeur.  Le  centre  de  ces  plaques  est  occupé  par  une  tache 
jaunâtre  granuleuse^  ressemblante  une  portion  de  tissu  en  régression, 
comme  si,  dans  certains  points*  il  s'était  fait  des  infarctus,  dont  la 
guérison  aurait  amené  la  formation  de  ces  nodules  d'apparence 
libreuse. 

La  périphérie  de  la  tumeur  est  remarquable  en  différents  endroits 
par  la  présence  de  bouquets  vasculaires,  formés  d'artérioles  et  de  vei- 
nules volumineuses,  sur  les  lésions  desquelles  nous  reviendrons.  Ces 
vaisseaux  sont  tellement  abondants  sur  un  point  donné,  qu'on  ne  peut 
voir  dans  ces  bouquets  autre  chose  que  la  coupe  de  canaux  vasculaires 
repliés  et  fluxueux^  comme  Texamen  à  l'œil  nu  de  la  tumeur  l'indiquait 
déjà  d'ailleurs. 

Étudions  maintenant  à  un  plus  fort  grossissement  les  différents 
étages  de  la  coupe  de  la  tumeur  : 

V*  Les  parties  cétitralee,  celles  qui  semblent  émerger  de  la  pyra- 
mide, d'aspect  assez  homogène,  sont  formées  de  véritable  tissu  sarco- 
mateux, à  éléments  en  grande  partie  fusiformes  et  disposés  en  fais- 
ceaux. La  figure  27,  planche  8,  représente  cet  aspect.  Il  n'y  a  point 
ettnore  là  de  substance  transparente  interposée  entre  les  faisceaux, 
comme  dans  les  régions  plus  élevées.  Les  cellules  ont  les  formes  les 
plus  disparates  :  les  unes  sont  fasciculées  ^  et  les  faisceaux  ainsi 
formés  sembiisnt  circenserire  vaguement  des  alvéoles  dans  lesquels  les 
éléments  sarcomateux  paraissent  libres  et  ressemblent  plutôt  à  des 
cellules  épithéliales  irrégulières,  en  voie  de  prolifération.  D'ailleurs, 
tous  ces  éléments  ont  des  noyaux  volumineux,  souvent  en  voie  de 
scission,  riches  en  nucléoles  brillants^  et  leur  protoplasme  est  essee 
fortement  granuleux. 

L'arrangement  de  cfe  lisfeti  éfel  asfeez  làotbparable  à  celui  qu'on  re- 
trouve dans  certains  «sarcomes  du  foie,  où  l'on  voit  la  coupe  des  capiU 
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laires  se  remplir  de  cellules  sarcomateuses  en  prolifération,  tandis 
que  les  cellules  hépatiques  elles-mêmes  transformées  en  cellules 
sarcomateuses  forment  autour  de  ces  sortes  d'alvéoles  commeunstroma 
très  élégant.  Pour  notre  tumeur  du  rein,  on  serait  tenté  de  regarder 
les  faisceaux  à  éléments  fusiformes  comme  une  transformation  du  tissu 
coQJonctif  intertubulaire  de  la  pyramide,  tandis  que  les  espaces  inter- 
médiaires ne  seraient  que  les  tubes  des  pyramides  eux-mêmes,  dont  les 
cellules  auraient  subi  la  transformation  sarcomateasOé  Nous  verrons 
que  Tétude  des  bords  de  la  tumeur  milite  fort  en  faveur  de  cette  inter- 
prétation. 

Les  parties  les  plus  profondes  de  la  tumeur  sont  donc  formées  de 
sarcome  fascicule  ;  il  n'est  pas  rare  d'y  rencontrer  de  véritables  cel- 
lules géantes»  ressemblant  tantôt  à  celles  qu'on  voit  dans  les  nodules 
tuberculeux»  tantôt  aux  myéloplaxes  des  sarcomes  ossifiants,  par 
exemple. 

2®  A  mesure  qu'on  remonte  vers  la  surface  de  la  tumeur,  on  voit  ap- 
paraître au  milieu  des  faisceaux  cellulaires  des  traînées  conjonctives 
transparentes,  se  colorant  en  rose  par  le  carmin,  semblables  4  celles 
que  nous  avons  décrites  dans  les  petites  tumeurs  précédentes.  Peu  à 
peu,  cette  substance  devient  tellement  abondante  que  tous  les  faisceaux 
sont  dissociés  et  comme  plongés  dans  une  matière  fondamentale  pres- 
que hyaline,  parsemée  de  noyaux  et  de  corps  fusiformes.  La  figure  20, 
planche  3,  représente  une  partie  ainsi  conformée  de  la  coupe.  Il  de- 
vient alors  très  facile  d'étudier  la  nature  du  tissu,  à  cause  de  cet  iso- 
lement même  des  faisceaux  dans  une  gangue  conjonctive  transparente. 
C'est,  en  somme,  exactement  la  même  structure  qne  dans  lé  petit  no- 
dule de  l'observation  n°  10  {fig.  88,  pi.  4). 

Cette  disposition  du  tissu  se  retrouve  dans  les  trois  quai^ts  environ 
de  la  masse  totale  de  la  tumeur,  et  la  gangue  conjonctive  est  d'autant 
plus  abondante  qu'on  se  rapproche  le  plus  de  la  superUclô,  c'est-â-dirë 
dans  les  parties  les  plus  Agées  dû  néoplasme.  En  certains  points,  on 
voit  même  des  plaques  transparentes  analogues  à  Celles  t[ûe  nous 
avons  décrites  dans  l'observation  l2,  et  qui  donnent  à  là  coupe  l'as- 
pect du  sarcome  ossifiant. 

3*  Nous  avons  paHé  plus  haut  de  certaines  plaqùds  ressemblant  à  la 
coupe  de  nodules  Hbromateux.  La  figure  ^i,  planche  4,  représente  la 
constitution  de  ce  tissu.  C'est  une  véritable  substance  fondamentale 
transparente,  parseiliée  de  ces  éléments  dits  flbro-plasliques,  qui  se 
voient  dahs  les  fibromes.  Si  Ton  suit  le  bord  de  ces  plaques  sur  la 
coupe^  il  est  fecile  de  voir  leut"  mode  de  développement,  par  transfor- 
mation du  tissu  repl^sënté  |>af  la  figiire  âO,  planche  3.  On  voit  peu  à 
peu  la  substance  transparente  ihterfascicUlaire  aug^menter  d'épAisseur, 
dissocier  les  faisceaux  delliilaires  eux-mêmes,  dont  les  éléments  vont 
s'atrophier  et  n'être  plus  teprébenté^  qtié  par  ces  sortes  de  corps  flbro- 
plastiques  simples  ou  étoiles  qui  criblent  la  substance  fondamentale'  de 
ces  plaques  fibreUees. 
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En  somme,  la  tumeur  nous  montre  dans  ses  portions  encore  jeunes, 
le  tissu  du  sarcome  fascicule  ;  plus  haut,  les  faisceaux  formés  d'élé- 
ments fusiformes  adultes  s'entremêlent  de  tissu  conjonctif  transparent, 
formant  bientôt  une  gangue  dans  laquelle  sont  plongés  les  faisceaux 
dissociés;  plus  haut,  enfin,  un  grand  nombre  de  faisceaux  s'atro- 
phient complètement,  et  leurs  éléments  isolés,'perdu8  au  milieu  de  cette 
substance  fondamentale ,  forment  avec  elle  un  véritable  tissu  de 
fibrome.  Cette  évolution  ne  se  fait  pas  d'une  manière  régulière  couche 
par  couche,  mais  par  places,  par  nodules.  Au  centre  de  deux  de  ces 
nodules  fibromateux  existe  un  noyau  granuleux,  ayant  l'apparence  de 
tissu  en  régression  ;  on  peut  se  demander  s'il  n'y  a  pas  là  des  mortifi- 
catipns  partielles  de  la  tumeur  dues  à  des  oblitérations  vasculaires, 
véritables  infarctus  dont  Tenkystement  aurait  été  le  point  de  départ  de 
cette  transformation  fibromateuse  du  tissu  de  sarcome  environnant. 

4**  La  façon  dont  s'accroît  la  tumeur  aux  dépens  du  tissu  du  rein 
peut  ôtre  étudiée  sur  une  grande  partie  de  sa  périphérie. 

Au  niveau  de  la  substance  des  tubes  contournés,  il  n'en  faut  plus 
parler,  car  à  cette  hauteur,  la  tumeur  est  limitée  par  les  véritables  bou- 
quets vasculaires  dont  nous  avons  parlé.  A  la  période  d'évolution  à 
laquelle  il  nous  est  donné  d'étudier  la  tumeur,  celle-ci  semble  se  déve- 
lopper surtout  aux  dépens  des  éléments  de  la  pyramide  et  de  la  nais- 
sance des  colonnettes  à  tubes  droits  de  Ferrein.  D'ailleurs,  les  quel- 
ques points  de  la  périphérie  où  la  tumeur  est  eu  contact  avec  des  tubes 
contournés  interposés  à  ces  colonnettes,  présentent  les  mêmes  parti- 
cularités que  nous  allons  décrire  dans  la  pyramide. 

La  partie  la  plus  profonde  de  la  tumeur  semble  é.nauer  de  celle-ci 
par  une  sorte  d'expansion  en  forme  de  cône.  Les  modifications  subies 
par  le  tissu  de  la  pyramide  peuvent  se  résumer  en  disant  que  tout  y 
prend  l'apparence  sarcomateuse.  Le  tissu  conjonctif  intertubulaire  ne 
semble  guère  s'épaissir,  mais  les  éléments  cellulaires  qu'il  contient 
s'hypertrophient,  deviennent  des  corps  fusiformes  qui  se  disposent  en 
faisceaux,  pour  former  une  gaine  toute  spéciale  aux  cpithcliums  des 
tubes.  Ceux-ci  participent  bientôt  au  procossus.  Les  cellules  se  gon- 
flent, s'allongent,  prennent  des  formes  bizarres,  perdent  toute  dispo- 
sition régulière,  et  finalement  constituent  des  amas  mal  délimites,  sortes 
de  faisceaux  qui  s^entre-croisent  avec  les  précédents.  Bientôt  du  tissu 
conjonctif  et  desépithéliums,  il  ne  faut  plus  parler,  tout  a  subi  la  trans- 
formation sarcomateuse,  c'est  le  tissu  représenté  figure  27,  planche  3. 

&>  Cette  môme  modification  est  remarquable  à  suivre  sur  les  petites 
artérioles  qui  accompagnent  les  tubes  de  la  pyramide.  Il  est  facile  de 
voir  tous  les  éléments  de  la  paroi  subir  la  transformation  en  éléments 
fusiformes  du  sarcome.  La  cavité  persiste  encore  un  certain  temps 
avec  des  lamelles  endothéliales  desquamées,  limitée  par  une  tunique 
feutrée,  représentant  les  vestiges  des  couches  élastiques  intérieures. 

6"  Sur  les  artères   et  veines  plus  volumineuses  qui  composent  les 
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bouquets  vasculaires  à  la  périphérie  de  la  tumeur,  il  est  facile  de  suivre 
les  mêmes  modifications  dans  les  tuniques.  On  voit  que  l'accroisse^' 
ment  des  dimensions  de  la  paroi  diffère  beaucoup,  dans  son  essence, 
de  Valtéralion  ordinaire  des  artères  du  rein  dans  la  néphrite  intersti- 
tielle. Rien  n'est  plus  simple  que  de  comparer  ces  deux  altérations  sur 
ce  même  rein,  car  nous  avons  dit  qu'en  dehors  de  la  tumeur,  toutes  les 
artères  étaient  très  malades.  Celles-ci,  plongées  dans  une  sorte  de 
plaque  fibreuse,  présentent  un  épaississement  énorme  de  leur  tunique 
interne  (endartérite  habituelle)  et  de  leur  tunique  adventice  ;  également 
dans  la  tunique  moyenne,  les  noyaux  musculaires  sont  plus  nets,  sé- 
parés qa*ils  sont  par  le  tissu  conjonctif  hyperplasié.  Mais  on  trouve 
toujours  les  lamelles  élastiques,  et  surtout  la  zone  plissée  si  évidente 
de  la  membrane  élastique  limitante.  Sur  les  artères  de  notre  tumeur, 
au  contraire,  le  tissu  élastique  devient  de  moins  en  moins  net  ;  il  n*y 
a  plus  de  membrane  limitante,  et  sur  les  vaisseaux  les  plus  altérés,  on 
voit  disparaître  graduellement  toute  trace  de  tissu  élastique,  les  noyaux 
des  fibres  musculaires  lisses  eux-mêmes  ne  sont  plus  les-bÀtonnets  si 
caractéristiques,  mais  bien  des  noyaux  faisant  partie  de  cellules  sar- 
comateuses fusiformes.  Tous  les  éléments  de  la  paroi  sont  donc  dégé- 
nérés en  tissu  sarcomateux.  La  place  correspondant  à  la  couche  mus- 
culo-élastique  se  reconnaît  encore  longtemps,  à  une  condensation  plus 
grande  des  éléments  fusiformes. 

La  même  dégénérescence  se  retrouve  sur  les  veines;  mais  ici  c*est 
Tépaisseur  de  la  tunique  externe  qui  frappe  d'abord  ;  tous  les  éléments 
qui  la  composent,  transformés  en  éléments  fusiformes,  sont  plongés 
dans  une  gangue  transparente  qui  forme  une  large  plaque  rose  autour 
du  vaisseau. 

Cette  tumeur  relativement  volumineuse  nous  montre  en 
résumé,  un  sarcome  développé  aux  dépens  du  tissu  rénal, 
par  modification  simultanée  du  stroma  conjonctif  et  de  l'élé- 
ment  épithélial  ;  elle  nous  montre  un  sarcome  qui,  présentant 
dans  ses  parties  encore  jeunes  une  vitalité  assez  considé- 
rable, un  développement  assez  rapide  en  apparence,  et  par 
suite  des  caractères  de  malignité  manifestes,  se  transforme 
bientôt  dans  ses  portions  plus  âgées  en  un  tissu  plus  avancé 
en  organisation,  en  fibrome,  par  conséquent  assez  bénin, 
pour  ne  pas  dire  tout  à  fait  innocent.  Les  parties  anciennes 
de  la  tumeur  représentent  exactement  le  tissu  des  petits  no- 
dules avortés  des  observations  X,  XI  et  XII,  auxquels  il 
nous  semble  difficile  d'octroyer  des  caractères  quelconques 

de  malignité. 
Nous  ajouterons  pour  être  complet,  que  le  tissu  rénal  en- 
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vironuaat  la  tumeup,  aussi  bien  que  sur  les  régions  qui  en 
sont  le  plus  éloignées,  présente  les  lésions  de  la  néphrite 
interstitielle  disséminée  par  plaques  d'atrophie  tubulairq  et 
glomérulaire  dans  la  siibstancQ  corticale,  Dap^  tout  le  rei^x, 
il  est  remarquable  que  toutfis  l@s  artèr^^  sont  très  m^^lades  ; 
et  au  niveau  de  la  zone  de  la  voûte  vasoulaire,  oas  organea 
sont  plongés  dans  des  plac[ues  conjonetives  très  dévelop- 
pées. 


m 


Qu'il  faille  réunir  ces  4  observations  qui  nous  ont  servi  ^e 
types,  sous  la  même  dénomination,  la  chose  ne  nous  semble 
pas  douteuse.  Toutes  les  autres  que  nous  avons  étudiées  ren- 
trent dans  le  même  groupe  dQ  feit^. 

Ces  divergea  tumeurs  ne  diffèrent  eu  somme  que  par  leur 
vitalité  plus  ou  moins  grande  et  par  leur  marohe  plus  ou 
moins  rapide  vers  l'organisation  ilbreuse  qui  est  eomme  leup 
mode  de  guérisop.  Elles  avortent  plus  ou  moins  vite. 

Il  faut  remarquer  que  c'est  dans  le^  reins  des  gens  âgés 
que  ce  défaut  de  vitalité  çst  le  plus  marqué,  et  que  les  tu- 
meurs développées  souvent  en  plusieurs  points  sur  un  même 
rein,  ^'organisent  le  plus  rapidement  en  un  tissu  inerte  pour 
former  de  véritables  corps  étrangers  ;  il  faut  remarquer  d'une 

façon  Qpllatérple,  que  c'est  chç?  un  sujet  çncore  jeune  (37 
ans),  que  nous,  voyons  le  tissu  sarcomateux  d^  ces  tumeurs 
présenter  la  vitalité  la  plus  persistante,  et  lutter,  pour  ainsi 
dire,  plus  longtemps  CQntre  ç§tte  dégénérescence  fibreuse 
qui  sembla  néanmoins  l'aboutissant  fatal  d^  Qes  productions 

développée!»  d«m^  çiertaines  conditions  de  terrain. 

Il  nous  semble  qvi'il  y  ft  dans  ce  fait  relatif  à  r^ge  des  su- 
jets et  ^U)t  caractères  variables  de  révolution  de  ces  tumeurs, 
une  potion  intéressante  pour  Tétude  de  oes  énormes  trans- 
formations gacomateuses  du  rein  qui  semblent  être  l'apanage 

de  l'enfeneet  Et  ai  l'en  veut  se  reparte?  an*  descriptions  mi- 
croscopiques publiées  dans  ces  derniers  temps,  qn  verra  que 
e  mode  de  4éyeloppemenl(  du  sarpome  fascicule  malin  de 
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l'enfance  a  las  plus  grandes  analogies  aveo  celui  que  nous 
avons  assigné  à  nos  petites  tumeurs  bénignes. 

Le  nom  qui  convient  à  ces  produotiona,  au  moins  à  leur 
début,  nous  semble  être  celui  de  sarcome  fascicule.  Mais  il 
est  évident  que,  lorsque  les  modifications  décrites  plus  haut 
se  sont  produites,  cette  expression  ne  rend  plus  avec  pureté 
leurs  earaetéres  histologiques,  Les  portions  de  tumeur 
dont  les  faisceaux  à  éléments  fusiformes  sont  séparés  par 
cette  gangue  transparente  de  nature  conjonctive,  doivent 
rentrer,  au  point  de  vue  terminologique,  dans  le  groupe  des 
tumeurs  mixtes,  et  le  nom  de  fibro*-saroomes  (Virehov^)  leur 
convient  parfaitement.  Peut-être  faut-il  voir  dans  cette 
transparence  spéciale  de  cette  sorte  de  substance  fonda  f-. 
mentale,  la  raison  du  terme  myxome  attribué  par  V.  Bezold 
à  sa  petite  tumeur.  Il  se  pourrait  aussi  qu'elle  fût  constituée 
par  un  autre  tissu  mixte,  le  myxo<-sarcome  de  Virohow. 

THE  BCSTON 
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NODULES  FIBREUX  DBS  PYRAMipES.  ftftVti\*  *,'•!♦• 

Depuis  longtemps,  aiignaléu  par  Rayer,  qui  le»  regarde 
comme  des  tumeurs  d'apparence  oartilagineuse  (Atlas,  /J, 
36,  %.  5.)  ;  par  Virchqvv  (Path.  des  tumeurs,  t,  1,  p,  385); 
par  Lancereaux  (Atlas,  pi.  36,  /i^,2),  ces  nodules  s'observent 
très  fréquemment  sur  le^  rçiips,  et  Jour  circonscription  par- 
faite, leur  coloration  blanche,  leur  siège  au  milieu  du  tissu 
plus  foncé  en  couleur  dep  pyramides  les  rendent  très  évidente. 
Leur  aspect  rappelle  asse^  bien  pelui  des  granulations  tuber- 
culeuses, quaud  ils  sQAt  très  petits,  mais  leur  dureté  les  en 
fait  distinguer  aussitôt. 

Nous  nous  soiUBiePl  aspuré  qu'ils  sont  très  souvent  multit- 
plefi  sur  le  même  sujet,  ce  que  faisait  d'ailleurs  prévoir  ce 
fiut,  qu'on  en  rencontre  ^o^y^nt  alors  même  qu'on  se  borne, 
comme  généralement,  à  pratiquer  sur  le  rein  une  seule 
coupe  mpdiane.  Il  estfftoile  d'en  trquypr  x^n  plus  grand  nom- 
bre, si  Von  veut  WP  peu  hftcher  l'organe.  Dîms  l^  planche  de 
l'Atlas  de  R«y0ri  Q^  W  voit  ww  deroi-dpwaine  sur  1q  coupe 
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d'un  seul  rein.   La  représentation  en  est  très  fidèle  et  rend 
inutile  toute  description  macroscopique. 

Leur  nature  fibreuse  est  affirmée  par  Virchow  qui  les  re- 
garde comme  le  résultat  d'une  néphrite  interstitielle  tube- 
reusey  et  par  Lancereaux  qui  les  décrit  sous  le  nom  de 
fibromes  adultes  des  reins.  Nous  allons  donner  la  descrip- 
tion microscopique  de  ces  petites  tumeurs,  laquelle  laisse 
beaucoup  à  désirer  dans  ces  auteurs,  croyons-nous. 

La  figure  24,  planche  4,  représente  à  un  faible  grossisse- 
ment la  coupe  passant  par  le  milieu  d'un  de  ces  nodules. 
Il  est  situé  très  bas  dans  la  pyramide.  Il  semble  que  les 
tubes  de  Malpighi  s* écartent  en  éventail  pour  envelopper 
le  nodule.  Mais  nulle  part  à  la  périphérie  la  limite  n*est  net- 
tement tranchée  entre  le  tissu  nouveau  et  le  tissu  conjonc- 
tifde  la  pyramide. 

A  ce  grossissement,  la  tumeur  paraît  constituée  par  un 
feutrage  très  élégant  de  faisceaux  conjonctifs  transparents, 
parsemés  çà  et  là  de  fins  noyaux,  et  de  quelques  fissures 
vasculaires  étroites.  Sur  les  bords,  on  voit  quelques  tubes  de 
la  pyramide  qui  persistent  encore  au  milieu  du  tissu  fi- 
breux. 

A  un  plus  fort  grossissement  {ûg.  25,  ph  4),  on  reconnaît 
qu'il  s* agit  d'un  véritable  fibrome  fascicule  contenant  à  peine 
quelques  noyaux  conjonctifs  au  milieu  des  faisceaux  fibreux 
adultes. 

C'est  là  le  type  de  structure  que  nous  avons  trouvé  dans  le 
plus  grand  nombre  des  nodules  examinés  par  nous.  Mais 
quelques-uns  sont  construits  sur  un  type  un  peu  différent. 

Il  y  a  là  une  variété  que  représente  la  figure26,  planche  4. 
Ce  n'est  plus  un  feutrage  de  faisceaux  fibreux  élégamment 
entre-croisés,  mais  plutôt  une  sorte  de  substance  fonda- 
mentale transparente,  parsemée  assez  régulièrement  de 
noyaux  vivement  colorés.  De  plus,  toute  la  coupe  est  criblée 
de  sections  de  tubes  des  pyramides  à  divers  états  d'altéra- 
tion. 

Ces  tubes  sont  naturellement  très  écartés  les  uns  des  autres, 
comparativement  à  leur  situation  relative  dans  la  pyramide, 
et  Ton  dirait  que,  dans  leurs  intervalles,  la  substance  fonda- 
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mentale  de  la  tumeur  est  disposée  en  lamelles  concentriques 
dont  les  noyaux  indiqueraient  les  interstices.  Cela  rappelle 
un  peu  les  canaux  de  Havers  du  tissu  osseux  avec  leurs 
systèmes  lamellaires  comprenant  les  corpuscules  interposés. 

Parmi  les  tubes  disséminés  dans  la  coupe,  les  uns  ont  un 
revêtement  épithélial  cubique  ou  plus  aplati  encore ,  mais 
très  reconnaissable.  Mais  d*autres  sont  très  atrophiés,  à 
l'état  de  fissure  contenant  des  éléments  d'apparence  nu- 
cléaire. Si  la  coupe  a  saisi  un  tube  ainsi  atrophié,  dans  le  sens 
de  son  axe,  on  peut  constater  facilement  que  les  cellules  épî- 
théliales  sont  devenues  fusiformes,  se  groupent  en  un  petit 
faisceau  dont  les  éléments  vont  se  perdre  peu  à  peu  dans  la 
trame  de  la  tumeur,  où  ils  ne  paraîtront  bientôt  plus  que 
comme  les  autres  éléments  d'apparence  nucléaire,  fusiforme 
ou  même  étoilée  qui  criblent  cette  trame. 

Ce  mode  de  transformation  des  tubes  de  la  pyramide  se 
retrouve  facilement  à  la  périphérie  de  ces  petits  fibromes, 
qu'ils  appartiennent  à  l'un  ou  à  l'autre  des  types  que  nous 
venons  de  décrire. 

Quant  au  mode  de  développement  primitif  de  ces  nodules, 
nous  ne  saurions  en  rien  dire,  n'ayant  pas  eu  la  bonne  fortune 
d'en  saisir  un  seul  à  son  début.  M.  Lancereaux  les  fait  dé- 
velopper sur  le  trajet  des  vaisseaux.  Sur  tous  ceux  que 
nous  avons  étudiés,  nous  n'avons  pu  saisir  le  rapport  précé- 
dent signalé  par  cet  auteur.  Dans  leur  épaisseur,  nous 
n'avons  jamais  trouvé  des  traces  de  vaisseaux  importants. 

Leur  développement  ultérieur  se  fait  par  envahissement 
périphérique  ou  mieux  par  hyperplasie  de  la  trame  conjonc- 
tive de  la  pyramide  ;  sur  tout  le  pourtour,  on  ne  peut  cons- 
tater que  l'épaississementde  la  trame  intertubulaireetladisso- 
ciation  des  conduits  urinifères  qui  subissent  les  modifications 
concomitantes  signalées  plus  haut.  Ce  que  l'on  peut  affirmer, 
c'est  que  le  processus  d'hyperplasie  fibreuse  n'a  rien  d'aigu, 
car  jamais  au  pourtour  des  nodules,  dans  la  zone  d'accrois- 
sement, on  ne  voit  d'infiltration  nucléaire  ou  cellulaire, 
comme  cela  s'observe  dans  les  zones  d'accroissement  de  la 
cirrhose  dans  lesvicères.  Nous  devons  cependant  atténuer  la 
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portée  de  cette  affirmation  en  répétant  que  jamais  nous 
n'avons  étudié  un  de  oes  fibromes  à  son  début  « 

Un  point  autrement  intéressant  de  l'histoire  de  ces  nodules 
fibreux  est  de  savoir  quel  est  le  rapport  qu'ils  peuvent  affec 
ter  avec  la  cirrhose  du  rein.  Rayer  déclare  que^  dans  le  cas  où 
ii  lésa  trouves,  le  rein  était  autrement  sain.  Mais  on  n^^  sau- 
rait aujourd'hui»  sans  le  secours  du  microscope,  se  contenter 
(le  pareille  affirmation.  Combien  de  reins,  de  volume  normal, 
lisses,  sains  en  apparence,  présentent  sur  des  coupes  micros- 
copiques, une  foule  de  plaques  de  cirrhose  disséminées  dans 
le  domaine  artériel  et  glomérulaire  de  la  substance  corticale. 
M.  Lancereaux  également  ^  dit  que  le  ûbrome  adulte  se 
rencontre  «  dans  des  reins  dont  la  structure  est  d'ailleurs  en- 
tièrement normale  »  et  il  combat  l'opinion  de  Virchow.  Ce 
dernier  auteur,  depuis  longtemps,  a  regardé  les  petits  nodules 
comme  le  résultat  d'une  néphrite  inlerstitiellr  tahcrense  cir- 

conscrilCy  tantôt  isolée  dans  un  rein  parfaitement  sain  d'ail- 
leurs, tantôt  se  localisant  dans  un  rein  atteint  de  néphrite 
interstitielle  diffuse. 

Pour  nous,  nous  avons  examiné  un  nombre  assez  respecta- 
ble de  ces  petites  tumeurs,  et  sans  exception  aucune,  les  reins 
qui  les  contenaient  étaient  sclérosés  â  un  degré  variable,  et 
nous  serions  tenté  d'affirmer  leur  développement  exclusif 
dans  le  cours  de  la  néphrite  conjonctive. 

Noiiâ  les  avons  trouvées  dans  toutes  les  espèces  de  cirr- 
hose rénale,  dans  les  reins  du  mal  de  Bright  proprement  dit. 
Mais  elles  sont  surtout  fréquentes  dans  les  cirrhoses  encore 
assez  mal  définies  qui  accompagnent  les  maladies  du  cœur, 
Tathérome  artériel,  la  tuberculose  chronique,  et  dans  les 
reins  dits  scniles.  Nous  pensons  donc  qu*on  doit  regarder 
ces  petits  fibromes  comme  de  simples  accidents  de  la  cirrhose 
rénale. 

D'ailleurs,  si  Ton  veut  se  reporter  à  l'étude  d'un  autre  vis- 
cère, le  foie,  on  peut  y  trouver  au  milieu  de  certaines  cirr- 
hoses, dos  lésions  absolument  comparables  à  ces  nodules 
fibreux  du  rein. 

Lfincereatt^  :  Art.  Reina.  {In  Dict.  Ëncycîop.,  p.  2'iC.) 
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EiiU^  aiitt^éfi  faits  ^  nôUs  pdttvôlift  citer  le  ùM  suivant  que 
nous  avons  étudié  recemmenta 

11  is'agissâit  d'un  foie  tfès  granuleujt,  à  granulation^  volu- 
tnineudes.  Sur  la  coupe  de  Torgane,  dans  toute  i'épaisâeur  de 
la  ^ande^  on  voyait  à  l'état  fraid  une  foule  de  petits  nodules 
nettement  circonscritd,  d'une  blancheur  remarquable,  gros 
comme  des  grains  de  millet  ou  de  chènevis,  et  de  consistance 
fibro-cartilagineuse  • 

Ils  paraissaient  situés  en  général  aux  pointa  de  rencontre 
des  groMes  travées  de  la  Cirrhode. 

Les  coupes  microscopiques  montrèrent  qu'il  s'agissait  de 
véritables  fibromes  nodulaireâ  formés  d'un  tissu  adulte,  privé 
presque  complètement  d'éléments  cellulaires  ou  nucléaires, 
tandis  que  les  travées  conjonctives  qui  les  entouraient  présen* 
taient  comme  d'habitude  des  quantités  de  cellules  rondes  et 
de  pseudo'-canalicules  biliaires. 

Ces  nodules  ne  nous  ont  pas  paru  en  rapport  avec  les 
vaisseaux*  Qu'est-^ce  là,  sinon  une  exagération  par  places 
du  processus  fibreux  qui  envahit  le  foie  d'une  façon  générale? 
Et  ces  petits  fibromes  disséminés  du  foie  ne  sont-ils  pas  en 
tout  comparables  à  nos  petits  fibromes  du  rein  ? 

Nous  ne  sommes  donc  nullement  de  l'avis  de  M.  Lance- 
reaux,  et  nous  sommes  plus  afiirmatifs  que  Virchow,  en 
disant  que  les  fibromes  des  pyramides  paraissent  en  rapport 
constant  avec  la  cirrhose  rénale  à  un  degré  quelconque,  et 
de  quelque  nature  qu'elle  soit. 


RÉSUMÉ 

Quelque  soit  l'intérêt  que  peut  offrir  l'étude  dechacunedes 
variétés  de  tumeurs  que  nous  avons  décrites  \  quelque  inté- 
ressantes que  soient  les  transformations  variées  qu'elles  subis* 
sent  une  fois  en  voie  d'évolution,  et  les  considérations  aux- 
quelles elles  prêtent,  si  on  les  étudie  en  tant  que  néoplasmes^ 
pour  l'histoire  des  tumeurs  en  général,  nous  avons  cru  qu'il 
était  indispensable  de  réunir  leur  description  dans  un  même 
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travail,  en  dehors  des  considérations  précédentes,  et  au  seul 
point  de  vue  de  leur  pathogénie. 

Nous  avons  décrit:  1**  des  épithéliomes  d'ailleurs  très  poly- 
morphes ;  2"*  des  sarcomes  et  fibro-sarcomes  ;  S*"  des  fibromes 
vrais.  En  réalité,  il  fautles  classer  en  deux  groupes  seulement, 
savoir  :  les  productions  de  nature  épithéliale  et  les  productions 
de  nature  conjonctive.  En  effet,  la  limite  n'est  pas  aussi 
tranchée  qu'on  pourrait  le  croire  entre  les  sarcomes  ou  fibro- 
sarcomes  sous-capsulaires  etles  fibromes  vraisdes  pyramides. 
Ainsi  nous  avons  vu  que  ces  derniers  se  développent  ou 
mieux  s'accroissent  par  un  procédé  fort  analogue  à  celui  qui 
préside  au  développement  des  sarcomes  sous-capsulaires,  c'est- 
à-dire  que,  dans  la  zone  d'envahissement  des  nodules  fibro- 
mateux, les  épithéliums  des  tubes  de  la  pyramide  se  trans- 
forment en  éléments  fusiformes  ou  étoiles,  tout  comme  nous 
l'avons  vu  pour  les  épithéliums  des  tubuli  contorti  dans  le 
développement  des  sarcomes  sous-capsulaires  ;  ces  derniers 
eux-mêmes  marchent  sans  cesse  vers  un  état  supérieur  d'or- 
ganisation, l'état  fibromateux.  Le  siège  de  ces  deux  ordres 
de  productions  ne  nous  semble  pas  non  plus  avoir  une  im- 
portance considérable.  Nous  avons  vu,  en  effet,  que  le  plus 
volumineux  de  tous  nos  sarcomes  sous-capsulaires  avait  sa 
zone  d'accroissement  principale  au  milieu  même  d'une  pyra- 
mide d'où  il  semblait  émei^er  comme  un  champignon.  En 
outre,  nous  avons  observé  à  la  base  des  pyramides,  mais 
déjà  dans  la  substance  corticale,  loin  de  la  capsule  par 
conséquent,  un  nodule  dont  la  structure  était  telle  qu'il  nous 
eût  été  bien  difficile  de  le  ranger  soit  dans  les  fibro-sarcomes 
sous-capsulaires,  soit  dans  les  fibromes  vrais  des  pyramides. 
Enfin  certains  de  nos  nodules  sous-capsulaires,  observés  sur 
des  reins  séniles,  sont  absolument  construits  en  tout  ou  en 
partie  comme  les  fibromes  nettement  fascicules  que  nous 
avons  dit  représenter  le  plus  grand  nombre  des  fibromes 
intrapyramidaux,  c'est-à-dire  ceux  où  Télément  épithélial  a 
complètement  disparu. 

Il  se  peut  fort  bien,  il  est  même  très  probable  que  l'évolu- 
tion si  franche  vers  Torganisation  fibreuse  des  nodules  hyper- 
plasiques  des  pyramides  tienne  au  terrain  même  sur  lequel 
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ils  se  déTeloppent.  Car,  en  somme,  le  tissu  de  la  pyramide, 
dans  sa  moitié  au  moins,  n'est-il  pas  un  véritable  tissu  fi- 
breux simplement  creusé  de  canaux  épithéliaux,  tissu  dans 
lequel  on  peut  s'assurer,  en  étudiant  les  néphrites,  que  le 
processus  inflammatoire  diffère  d'une  façon  très  notable  de  ce 
qu'il  est  dans  la  substance  corticale  où  l'élément  conjonctif 
n'est  qu'accessoire  ? 

Pour  toutes  ces  raisons,  nous  pensons  devoir  réunir  ces 
sarcomes,  ces  fibro- sarcomes  et  ces  fibromes  vrais  dans  un 
même  groupe,  et  nos  tumeurs,  comme  nous  le  disions  plus 
haut,  sont  ramenées  à  deux  types  seulement  :  les  unes  ré- 
sultent d'une  évolution  vers  l'organisation  épithéliale;  les 
autres  résultent  d'une  évolution  vers  Torganisation  fibreuse, 
quel  que  soit  le  siège  de  ces  dernières. 

Pour  ce  qui  est  desépithéliomes,  tous  ceux  que  nous  avons 
pu  étudier  étaient  sous-capsulaires. 

Est-ce  à  dire  que  ce  soit  une  loi  sans  exceptions  ?  Nous  ne 
le  pensons  pas,  et  nous  ne  voyons  pas  pourquoi  la  pyramide 
qui  contient,  dans  sa  moitié  supérieure  au  moins,  des  quan- 
tités d'épithéliums  glandulaires,  ne  pourrait  donner  naissance 
à  une  de  ces  tumeurs  épithéliales.  Nous  n'en  avons  point 
étudié,  voilà  tout.  En  tout  cas,  de  par  ce  fait  même  de  leur 
absence  parmi  nos  observations,  et  aussi,  a  priori^  d'après 
la  différence  de  structure  de  la  substance  corticale  et  de  la 
substance  médullaire,  les  adénomes  ou  épithéliomes  doivent 
être  beaucoup  plus  rares  dans  les  pyramides. 

La  structure  et  l'évolution  de  ces  deux  espèces  de  pro- 
ductions, bien  évidemment  en  rapport  étiologique  avec  la  cir- 
rhose rénale,  nous  semblent  répondre  parfaitement  aux  no- 
tions que  nous  possédons  sur  l'évolution  du  tissu  rénal  dans 
les  néphrites.  Il  suffit  de  se  reporter  aux  derniers  travaux 
publiés  sur  cette  question  pour  juger  de  la  difficulté  qu'il  y  a 
à  séparer  les  deux  processus  cpithélial  et  conjonctif  dans 
l'inflammation  du  rein.  Dans  toute  néphrite  qui  évolue,  il  y 
a  deux  processus  inflammatoires,  celui  des  épithéUums  et 
celui  du  tissu  conjonctif. 

Dans  la  majorité  des  cas,  quand  les  choses  marchent  droit, 
si  l'on  peut  dire  ainsi,  il  en  résulte  une  cirrhose   du  rein,  à 


caractèrea  variables  d'ailleurs,  oomme  cela  ee  voii  pour  le 
foie.  Mais  il  peut  se  produire  de»  accidents  pendant  cette  évo^ 
lution.  Tandis  que  normalement  Télément  épithélial  s'atro-* 
phie  devant  renvahissêment  du  tissu  oonjonctif)  et  que  oha<» 
que  cellule  glandulaire^  aprôs  avoir  subi  une  modification 
irritative  au  début,  finit  par  retourner  à  l'état  embryonnaire 
et  devient  élément  constituant  du  tissu  conjonotif  nouveau  de 
la  cirrhose  ;  il  peut  se  faire  que,  sous  rinfluenoô  de  causes 
que  nous  ignorons,  Tactivité  inflammatoire  des  épithéllums 
et  du  tissu  conjonctif  du  rein  dévie  de  cette  marche  quasi 
normale^  et  alors  il  survient  des  monstruosités.  De  là,  dans 
les  deux  ordres  de  faits,  résultent  des  néoplasies  épithéliales, 
ou  des  néoplasies  conjonctives.  Et  ce  qu'il  y  a  d'intéressant 
dans  ces  anomalies  d'évolution,  c'est  que  les  mêmes  épithé* 
liums,  qui  tout  à  Theure  s'atrophiaient  pour  n*étre  plus  que 
des  noyaux  ou  des  éléments  méconnaissables  dans  la  trame  fi^ 
breuse  de  la  cirrhose,  ces  mêmes  épithéliums  peuvent  se 
mettre  à  végéter  dans  deux  sens  diftërents  :  ou  bien  ils  se 
multiplieront  à  l'état  de  cellules  épithéliales  de  forme  variable, 
ou  bien  ils  vont  se  transformer  en  corps  fusiformes,  en  véri- 
tables cellules  embryo-plastiques  analogues  aux  cellules  des 
sarcomes. 

Si  l'on  veut  pénétrer  plus  intimement  dans  l'histoire  ana- 
tomique  de  ces  diverses  productions  inflammatoires,  résul- 
tant d'une  exagération  du  processus  irritatif  et  formatif,  on 
voit  que,  d'après  nos  observations  : 

l""  —  Les  épithéliums  glandulaires  du  rein  semblent 
pouvoir  être  le  point  de  départ  du  néoplasme  à  deux  périodes 
différentes  de  l'évolution  qu'ils  subissent  dans  la  cirrhose  : 

3.  —  Alors  qu'ils  possèdent  encore  tous  les  caractères  des 
cellules  rénales^  les  épithéliums  irrités  peuvent  donner  lieu 
à  des  tumeurs  construites  sur  un  type  voisin  des  épithéliomes 
cylindriques. 

b.  —  Alors  que  par  suite  du  processus  cirrhotique,  ils 
sont  revenus  a  Tétat  cubique  ou  indifférent,  ils  peuvent  vé- 
géter sous  cette  forme  élémentaire  et  produire  des  tumeurs 
épithéliales  construites  sur  le  type  cubique  ou  sur  un  type 
très  voisin.  Parfois  l'élément  épithélial  végète  en  conservant 
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Gomplôlement  ses  caractèree  de  cellule  indifférente^  et  la  tu- 
meur ne  contient  que  des  éléments  presque  nucléaires  à 
protoplasma  à  peine  visible. 

D'api^s  nos  recherches^  il  semble  rationnel  d'admettre 
ces  deux  points  de  départ  différents  pour  les  deux  variétés 
d'épithéliomes,  à  type  cylindrique  et  à  type  cubique  ;  mais 
il  n'est  pas  démontré  que  les  épithéliums  devenue  cubiques 
ne  puissent  s*entourer  d'un  protoplâsma  de  configuration  va* 
riable  et  donner  naissance  à  des  épithéliomes  6  typô  cylin- 
drique ou  approchant  de  ce  type. 

Voilà  pour  les  épithéliomes. 

2-  —  D^autre  part  : 

L*anomalie  dans  le  processus  inflammatoire  prédominant 
dans  certains  cas  à  Tavantage  du  tissu  oonjonctif^  donnera 
lieu,  peut-être  suivant  la  région  du  rein  atteinte^  à  deux  va- 
riétés de  tumeurs. 

a.  -^  Les  unes  semblent  d'emblée  constituer  des  fibromes 
vrais,  par  hyperplasie  locale  de  la  trame  conjonctive  des 
pyramides^  et  atrophie  rapide  des  éléments  épithéliaux. 
Ce  sont  les  fibromes  adultes  des  pyramides. 

I).  —  Les  .  autres,  qui  ont  pour  siège  de  prédilection  la 
substance  cortlcalo,  constituent  une  variété  toute  spéciale  de 
li.ssu  sarcomateux,  par  suite  des  transformations  concomi- 
tantes de  la  trame  conjonctive  et  des  épithéliums  intratubu- 
laires  :  Dans  la  trame  conjonctive  intertubulaire  épaissie,  les 
éléments  cellulaires  prolifères  deviennent  des  cellules  fusi- 
fornies;  dans  les  tubes,  les  épithéliums  desquames,  proli- 
fères, amenés  à  Tétat  de  cellules  rondes,  se  transforment  de 
même  en  éléments  fusiformes  qui  prennent  une  direction 
parallèle  suivant  Taxe  du  tube.  Puis,  toute  délimitation  de 
paroi  entre  les  tubes  nyant  disparu,  ces  éléments  forment  des 
faisceaux  semblables  à  ceux  des  sarcomes  fascicules,  plongés 
dans  une  gangue  fibreuse,  transparente  et  parsemée  des 
mêmes  éléments.  Le  tissu  ainsi  formé,  auquel  convient  le 
nom  de  fibro-sarcomo,  tend  à  un  état  d'organisation  plus  par- 
fait, à  devenir  un  fibrome. 

Si  Ton  considère  la  destinée  ultérieure  de  ces  productions 
tant  épithéliales  que  conjonctives,  il  est  remarquable  de  voir 
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que  les  épithéliomes  tendent  a  s'enkyster  pour  former  des  tu- 
meurs inertes  subissant  des  dégénérations  variées  ;  et  que 
les  sarcomes  marchent  sans  cesse  vers  une  organisation  à 
laquelle  on  attribue  non  sans  raison  des  caractères  de  béni- 
gnité incontestée. 

Pour  ce  qui  est  des  observations  étudiées  jusqu'à  présent, 
on  pourrait  donc  formuler  de  la  façon  suivante  T  histoire  de 
ces  tumeurs  : 

Résultant  d'une  exagération,  d'une  déviation  d'un  proces- 
sus inflammatoire  tout  à  fait  vulgaire  qui  atteint  les  deux 
éléments  constituants  du  tissu  rénal  dans  la  cirrhose,  elles 
évoluent  vers  des  états  de  régression  ou  d'organisation  tels 
qu'elles  ne  comportent  plus  aucun  caractère  de  malignité. 

Mais  qu'on  ne  veuille  bien  voir  dans  cette  proposition 
qu'une  loi,  formulée  d'après  les  faits  que  nous  avons  obser- 
vés. Car,  nous  tenons  à  le  répéter,  tant  qu'un  de  ces  épithé- 
liomes n'est  pas  enkysté,  tant  qu'un  de  ces  flbro-sarcomes 
contient  des  vestiges  de  la  période  quasi-embryonnaire,  rien, 
selon  nous,  ne  peut  faire  dire  que  le  néoplasme  restera  bénin, 
ou  prendra  un  accroissement  tel  qu'il  méritera  bientôt  le  nom 
de  tumeur  maligne  K 

*  Depuis  rachèvement  de  ce  travail,  nous  avons  pu  étudier  un  certain 
nombre  de  tumeurs  du  premier  groupe  (adénomes),  en  particulier  dans  trois 
cas  de  dégénérescence  kystique  des  reins,  lésion  avec  laquelle  ces  adénomes 
coexistent  souvent.  Dans  un  cas  de  mal  de  Bright,  nous  avons  pu  examiner 
une  vingtaine  de  ces  petits  nodules  disséminés  sur  les  deux  reins. 

EXPLICATION  DES  PLANCHES. 
Planche  N»2. 

FiG.  1.  (Obs.  1.)  Adénome  isolé  à  la  surface  du  rein.  Grandeur  naturelle. 

FiG.  2.  —  Coupe  du  parenchyme  de  la  même  tumeur  (Obs.  1.). 

Fio.  5.  —  Parenchyme  de  la  tumeur   (obs.   3),  montrant  les   épithélîums    en 
chapelets  sur  les  travées  conjonctives  du  slroma. 

Fio.  6.  —  Coupe  à  travers  des  alvéoles  envahis  par  les  hémorragies.  (Obs.  3.) 

S.      Masse  de  globules  sanguins. 

P.      Cloisons  intéralvéolaires,  remplies  de  blocs  pigmentaires. 

Ë.      Épithéliums  desquames,  inOltrés  de  pigment. 
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FiG.  7.  —  Parenchyme  de  la  tumeur  (obs.  3),  montrant  côte  à  côte  les  alvéoles 
à  épithétiums  dégénérés  (0),  et  les  alvéoles  à  épithéllums  intacts 

PiG.  8.  —  Disposition  des  alvéoles    sous-jacents  à  la  capsule  d'enkystement. 
(Obs.  1.) 

FiG.  9.  —  Coupe  montrant  la  périphérie  du  nodule.  (Obs.  5.) 

Fio.  11.  —  Montrant  à  un  fort  grossissement  la  transformation   du  tube  du 
rein  en  alvéole  de  l'adénome.  (Obs.  5.) 

FiG.  15.  —  Coupe  de  la  périphérie  de  Tadénome.  (Obs.  8.} 

AA.    Fissures  et  alvéoles  des  parties  profondes  de  la  tumeur. 
P.      Alvéoles   sous-jacents  à  la  capsule  d'enkystement,  où  il  y  a 
encore  de  nombreuses  papilles. 

Planche  N®  3. 

Fio.  10.  —  Une  loge  d'un  des  nodules  adénomateux  de  l'observation  6. 

L.  Cavité  de  la  loge  tapissée  d'épithélium  cubique. 

PP'.  Grosses  papilles. 

E.  Soulèvements  lamelliformes  de  répithélium. 

R.  Tubes  du  rein  à  épithéllums  cubiques. 

FiG.  12.  —  Périphérie  d*un  des  petits  adénomes.  (Obs.  6.) 

C.  Capsule  du  rein, 

V.  Lacunes  vasculaires. 

R.  Tubes  du  rein. 

A.  Alvéoles  de  Tadénome  avec  leurs  papilles  (P). 

FiG.  13.  —  Zone  limitante  des  petits  adénomes  de  l'observation  7. 

FiG.  14.  —  Périphérie  d*un  autre  nodule  de  Tobservation  6. 

C*      Capsule  d'enkystement  en  formation. 

R.      Tubes  du  rein. 

A.      Tubes  isolés  gonflés  de  soulèvement  papilliformes. 

B*  Alvéoles  périphériques  gorgés  de  papilles  et  séparés  encore 
par  des  cloisons. 

P.  Portions  centrales  du  nodule  où  les  alvéoles  se  sont  fu- 
sionnés. 

FiG.  16.  —  Nodule  adénomateux  microscopique  de  l'observation  6. 

T.  Tubes  rénaux  otrophiés  sous  la  capsule  du  rein* 

V.  Lacunes  vasculaires. 

A.  Cavités  adénomateuses. 

N.  Glomérule  ûbreux. 

FiG.  18.—  Développement  du  Ûbro-sarcome  sous-capsulaîre  de  l'observation  10. 

Bord  de  la  tumeur* 

RR«    Tubes  du  rein  remplis. d'cplthéliums  en  prolifération. 


C.      Strom^  CQQjoncUf  ()«  lu  Qin>hQ«t  Umitan(  QeUeineo^  les  tubes. 
H@'S'^    TrAnsforqiQUoq  4^9   iutiep   pféaédenis  e(  de  leur  contenu, 
leurs  limites  disparaissent  et  les  épithéliums   deviennent 
des  éléments  fusiformes. 
P.      Stroma  dont  les  élémenls  subissent  la  transfèrmation  sarco- 
mateuse. 

FiG.  20.  —  Structure  du  la  tumeur  saroemateuflie  fobs.  19; |  montrant  les  fais- 
ceaux sarcpmateux  coupés  en  long  F,  et  en  travers  (C;, 
au  milieu  de  leur  gangue  conjonctive  transparente  T. 

FiG.  ^7.    —  Structure   du   tissu  sarcomateux  dans  les   parties  jeunes  de  la 
tumeur  (Obs.  13.) 


Planche  N«4. 

FiG.  17.  —  Coupe  verticale,  à  un  faible  grossissement  du  flbro-sarcome. 
(Obs.  11.) 

R.      Tissu  rénal  cirrhose,  avec  ses  glomérules  GG,  et  une  kyste  K. 

TT'.  Couches  profondes  ou  jeunes  de  la  tumeur,  formées  de  fais- 
ceaux parallèles  ou  enchevêtrés,  oirconscpivant  des  espèces 
de  lobes. 

FF.  Couches  superficielles,  anciennes,  formées  de  faisoeaux  irré- 
guliers séparés  par  des  cloisons  Ûbreuses  transparentes.  CC. 

P'iG.  19.   —   Dessin  macroscopique,  gran-^eur    naturelle,    du    flbrp-sarcomo. 

(Obs.  13.) 

FiF.  21.  —  Coupe  des  régions  de  la    tumeur  (o))S.  13)    où  la  transformation 

en  Ûbrome  est  le  plus  avancée. 

Fjo.  2'2.  —  Coupe  de  la  superficie  du  petit  flbro-sarcome  (obs.  12),  montrant 
l'analogie  du  tisçu  fiy^c  |^  sarcome  ossifle^qU 

FiG.  24.  —  Coupe  à  un  faible  grossissement  d*un  Ûbneme  adulte  des  pyra- 
mides. 

Fie,  25.  —  Structure  du  fibrorwe  précédant  à  uw  plqp  fort  grpssisseinent, 

FiG.  26.  —  Structure  d'un  fibrome  des  pyramides  avec  persistance,  dans  la 
trame,  des  tubes  urnifères. 

Fio.  '2S,  —  Coupe  vue  à  un  faible  grossissement  du  flbro-sarcome  de  l'observa- 
tion 10,  montrant  la  disposition  de?  faisceaux  sarcomateux  dans 
la  gangue  transparente. 

A.  Gangue  transparente. 

U.  Faisceaux  coupés  en  long. 

G.  Faisceaux  coupés  en  travers, 

l),  Faisceau^  très  obliques. 
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DES   MONSTRES   DU   GENRE   JANIGEPS, 


INTRODUCTION,  HISTORIQUE, 

€  Sur  deux  corps  bien  distincts,  séparés  dans  leur  région 
soDS'OHibilioale,  mais  réunis  à  partir  de  TombiliQ,  qui  est 
commiin,  se  trouve  portée  une  double  tète,  remarquable  par 
deux  faoes  plus  ou  moins  complètes,  directement  opposées 

Tune  h  l'autre Les  deux  visages  des  monstres  jani» 

.formes  sont,  en  effet,  exactement  composés  comme  les  deux 
poitriqes  des  stemopages.  La  moitié  droite  de  la  tôte  de 
chacun  des  sujets  composants  est  séparée  de  la  gauche,  et 
les  deuK  deminfAces  sont  écartées  Tune  de  Tautre  et  ren* 
versée^  latéralement,  la  partie  postérieure  n*ayant  point 
été  déplacée,  à  peu  près  comme  les  deux  feuillets  d'un  livre 
se  séparent  et  s'éoartent  Tun  de  Tautre  le  dos  du  livre  rea^ 
tapt  m  place.'  La  même  chose  arrivant  aux  deux  sujets,  la 
demi-face  droite  d'un  sujet  vient  correspondre  à  la  demi' 
face  g^qche  de  Tautre  et  s'unir  aveo  elle,  et  réciproque- 
ment, d§  manière  à  former  deux  faces,  qui  semblent»  et  sont 
en  effet,  par  rapport  à  Tensemble  de  Tétre  double.  Tune 
antérieure  et  Taytre  postérieure,  mais  qui,  par  rapport  à 
chacun  des  individus  composants,  sont  tout  à  fait  latérales. 
Ainsi  se  trouve  établie,  de  chaque  côté  de  la  tête,  uue  face 
dont  la  moitié  appartient  à  un  siget,  la  moitié  à  un  autre, 
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c  et  qui,  néanmoins,  à  ne  la  juger  que  d'après  sa  conforma- 
«  tion,  est  quelquefois,  à  cela  près  de  sa  largeur  plus  grande, 
«  presque  complètement  normale  (  Isidore  Geoffroy  Saint- 
cHilaire*).  » 

Tel  est  ce  qu'on  pourrait  appeler  le  schéma  de  formation 
des  monstres  janiceps^  d'après  Geoffroy  Saint-Hilaire.  A  la 
suite  de  ce  genre,  s'en  trouvent  deux  autres  fort  voisins  :  le 
genre  iniopc^  chez  lequel  ime  des  faces  n'est  plus  représentée 
que  par  un  œil  et  une  ou  deux  oreilles,  et  le  genre  synoie, 
chez  lequel  l'œil  disparaît  à  son  tour  sur  cette  face  impar- 
faite, pour  ne  plus  laisser  que  les  oreilles.  Quoique  ces  trois 
genres  soient  réunis  par  une  série  d'intermédiaires  intéres- 
sants, dont  le  premier  pas  est  marqué  par  l'inégal  développe- 
ment des  deux  faces  du  janiceps,  nous  laissons  de  côté  les 
deux  derniers,  chez  lesquels,  à  la  diminution  d'une  des  faces, 
correspondent,  du  côté  du  cerveau  et  du  cœur  spécialement, 
des  altérations  profondes,  qui  rendent  leur  étude  moins  pro- 
fitable au  point  de  vue  théorique. 

Dans  les  janiceps  eux-mêmes  on  ne  rencontre  guère  de  types 
exempts  de  complications  graves.  Isidore  Geoffroy  Saint- 
Hilaire  n'en  cite  que  cinq  sur  plus  de  douze  cas  connus  de 
son  temps;  mais  ils  offrent,  quant  aux  viscères,  certaines  dis- 
positions qui  ont  une  valeur  considérable,  au  point  de  vue  de 
l'établissement  de  la  théorie  de  la  formation  des  monstres 
doubles  en  général.  On  sait  que,  chez  les  janiceps,  le  tube 
digestif  est  formé  d'abord  d'une  partie  unique,  commune  aux 
deux  fœtus  ;  puis,  dans  la  région  inférieure,  de  deux  parties, 
dont  chacune  appartient  à  l'un  des  fœtus.  Deux  foies,  un 
pancréas  unique,  deux  rates  lui  sont  annexés. 

Il  existe  un  double  appareil  pulmonaire  et  deux  cœurs  plus 
ou  moins  égaux. 

Enfin,  l'encéphale  offre  aussi  nécessairement  des  altérations 
qui,  d'après  Geoffroy  Saint-Hilaire,  sont  les  suivantes  : 
c  Chaque  encéphale  dans  son  entier,  lorsqu'il  existe  deux 
c  encéphales  distincts,  et  dans  les  autres  cas,  au  moins  pour 


'  Is.  Geoffroy  Saint- Hilairk.  Histoire  générale  et  particulière   des  auo- 
inalics  du  Torganisation  chez  l'homme  et  les  animaux. 
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<  les  parties  qui  restent  distinctes,  appartient  en  propre  à 
c  chacun  des  individus  composants,  loin  d'être  formés,  comme 
«  la  face,  d*oi^anes  fournis  pour  moitié  par  chaque  sujet. 

« De  même  qu'ils  ont  deux  visages,  les  janiceps  ont 

«  deux  encéphales  complets,  ou  presque  complets,  séparés 
c  même  l'un  de  Tautre  par  une  forte  cloison  membraneuse 
<  chez  les  sujets  où  la  monstruosité  est  exempte  de  toute 
c  complication  ^  » 

Dans  le  traité  d'anatomie pathologique  de  M.  Lancereaux^, 
où  se  trouvent  relatés  un  certain  nombre  défaits  plus  récents 
que  ceux  que  connaissait  Isidore  Geoffroy  Saint-Hilaire, 
nous  ne  trouvons  rien  de  spécial  à  mentionner.  C'est  qu'en 
efTet  les  monstres  janiceps  sont  rares,  et  que  les  quelques  cas 
qui  ont  été  publiés  dans  ces  dernières  années  laissent  encore 
dans  l'ombre  certains  détails  intéressants  et  nouveaux,  prin- 
cipalement en  ce  qui  touche  la  disposition  des  vaisseaux  et 
Tencéphale. 

On  trouve  ces  desiderata  signalés  dans  le  traité  de  M.  Da- 
reste',  et  dans  un  intéressant  mémoire  de  Panum  publié  ré- 
cemment dans  les  Archives  de  Virchow  *.  Cet  auteur,  s'oc- 
cupant  des  monstres  doubles,  et  particulièrement  du  genre 
janus  et  des  genres  voisins,  fait  remarquer  que  leur  cerveau 
a  été  peu  étudié,  et  que  les  viscères  thoraciques  et  abdomi* 
naux  n'ont  guère  été  vus  de  près  que  chez  un  petit  nombre 
de  monstres  les  plus  communs,  particulièrement  chez  les 
stemopages  et  quelques  parasitaires . 

Du  reste,  comme  nous  le  disions,  les  janiceps  sont  rares. 
Les  Canstatts-Jahresberichte  n'en  signalent  pas  un  cas  depuis 
1865,  tandis  qu'on  y  rencontre  à  chaque  instant  des  indica- 
tions touchant  des  monstres  stemopages. 

Dans  les  recueils  médicaux  et  anatomiques  français,  nous 
avons  eu  grand  peine  à  en  trouver  quelques  cas.j^^  BOSTPW 
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*  li.  G.  Saint-Hilairb.  Loceii.,  p*  2S4.  jL  i  '.^  v^ 
■Lancbreaux.  Traité  d'anatomie  pathologique,  t.  !•',  1875^-  .  '    •'**"''- 

■  Darbstb.  Recherche  sur  la  production   artificielle    deti    moMair}i0^$^ 

Paris  1877. 

*  Panum.  Beitrage  zur  Kenntniss  der  pbys.  BedeutuDg,  der  angeborenes 
missbildungen.  Arch,  f.patb.  Anat.  und.  Pbys.,  t.  72,  p.  69,  165,  289. 
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îifO  A:  iliAf8»: 

DftûB  IdB  Mtimt)itfêê  de  ht  Bëî^lété  tfe  biotogié  tiOUil  «tètis 
trottYéladesoHptieia,  dotinéë^i"  Houi»!^  âd  ii*alB  ifiOBifl-ës 
syoépliaUmis  (un  synoteet  deuit  janieepëhtimaiti3).G(«  deux 
derniers  répandent  à  Ift  deftëri^rtion  type  dëd  atliëurs.  No- 
loiM  eepehdatit  chess  tous  deuk  des  atioitiàlië»  dtt  dia- 
phragme» 

D'autre  parti  dails  les  Bulbètim  de  la  Société  nn&tfomi^ue, 
nous  avons  trouvé  une  observation  de  notre  cbllêgu©  Oala|r  *. 
Ghea  le  monstre  qui  en  fait  rdb}et|  les  or|:ànës  digiëstifl  pré- 
setiteht  la  dispolgitiott  ^tà(s  dde^tent  les  atttedrst  Mais  pdUr 
d'auti*ëB  appareils^  nette  ami  OtélAf  a  noté  des  faits  intéfes- 
sahtB.  Faiâons  remàrquei*  d^abdrd  Tëxistenee  d'une  anomalie 
du  diaphragme,  lequel  manque  dans  tine  aone  qui  ré{)otid  À 
la  moitié  di^oite  de  ce  mbselë  cheii  Tun  des  foëtusi  Celte 
absence  de  certaines  parties  dd  diaphrame  semble  se  i*e«at*- 
quer  assës  souvent  ehës  le  janiceps.  En  outre,  la  dispoëition 
des  gros  troncs  vasculaires  a  été  étudiée  avec  soin.  SUe  se 
rapproche  bëaiiceàp  de  ce  qu'elle  serait  ehez  des  IbetUs  nor- 
mauxi  mais  il  existe  un  trono  anastomotique  important  qui  se 
porte  de  lune  des  erdssOd  aortiques  à  Tautret  Les  veines 
ombilicales  sont  att  nombre  de  deux^  une  peur  cha({ué  fœtas 
et  chaque  oteur.  L'encéphale  n'a  pu  être  examinéi 

Un  monstre  janioeps  que  nous  avons  eu  la  bdime  fortune 
de  pouvoir  étudier  en  1879;  dand  le  service  de  notre  exeel^ 
letit  nlaitre)  M.  le  doeteur  Siredey,  nous  permet,-  nous  le 
pensons,  de  répondre,  en  partie^  aux  desiderata  signalés  par 
les  auteurs  que  nous  Venoné  de  citer.  En  même  temps,  nous 
pourrons  jouter  quelques  détails  à  l'histoire  de  cette  espèce 
de  monstruositél  ûi  intértosànte  à  étudier  au  point  de  vdë  de 
la  question,  toujours  séduisantei  du  mode  de  foriliatidn  des 
monstres  doubles. 

D6éÉfîvAfidi!î. 

Ce  monstre  ué  le  1  mars  1879,  nous  a  montré  les   détails  suivants: 
Pour  ce  qui  est  des  annexes,  d'âBord,  18  {^iatëntâ,  (féS  ^olttthiaëux, 

'    *  HoWèli:    DestMptiba  tffe'  ttbi^  hiohfifVës  dytêpUnîmê:  kémîtêê  Ué  la 
Société  de  biologie,  t.  IV,  2«  série,  p.  :à97. 

Je  as  émùé  ioi  (}U*uh  rëj^tifHé  tfH  l'ob^fn-fUtit»!.  oetM^f  â  êff  |»a!yteè 
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A»  21       i^amnios  était  unique.  En  faisant  ùrié  côiipe  transversale 

de'^rrst;  'H ''r'"''''''  •*?  ii'*-«^°.''^'  ^''^'^^  ^»f«^'«  «I5'55t 
ae  même  sexe.  L  un  a  eux  présenlait  leè  ôrgàhëà  glii  iàùx  éxlé?iiëi 

parfaitement  eonformés  d'un  fcslus  femelle;  l'ablre^'ôSufiéS 

place  qu'un  petit  tubercule;  mais  l'examen  des  ôrgahës  gldUauxlS 

Des  démontra,  comme  nous  le  verrons,  qu'il  étail  biénlë  inSlSè 

lellre  F,  tandis  que  nous  appellerons  E  le  fœtus  dont  les  orrfahëS 
génitaux  externes  étaient  mal  formés.  organes 

H™-Î '^'"■''/""^  ''f '^'"'^  ^""^^  *ï"^  ^'■^«^'i^«  l'extrêiîiia  cêphàilquê 
firrî'  "f  ''°™"'r«"*  développée;  nous  la  désigUéi-ônë  jiaJu 
S!  .,     !f  '  ""  '=°»'™''-«.  q"é nous  appellerons  g, èèl iftoihl ëlëh- 

,i  f.  ** .  °P^'  *'*"""«  principale  anomalie,  ùnë  Imperfôrëliôfa  dd  «62 
(iette  eminenoe  existe,  un  peu  aplatie;  Aais  ah  lieu  d'avoir  dëli*  rtâ-' 
nnes  elle  ne  présente  rien  à  sa  face  Inrérieuré  qU'iiiiô  Bèlilg  flêbtës^ 
s.on  dans  aquelle  on  logerait  à  peiHe  une  létè  d'ëpinglë.  tiè  bluâ.  la 
bouche,  déjà  peu  étendue  de  l'aulre  côté,  l'est  ëncbl^ë  i^oiriS  éê  aëluûcJ 
Enan  le  menton  est  moins  élevé,  ce  qui  cori-êspdiid  à  Ud  àinM- 
ment  moindi-e  du  maxiUairé  inférieur  de  ce  cilê; 

La  face  la  plus  développée  correspond  du  celé  gaiîbhé  de  l'gafânl  P 
La  face  anormale  correspond  au  conlraire,  au  côlë  df dit  de  8Bt  eiifattt 
Inversement  E  est  plus  développé  à  droite,  en  sorte  <iiië  ëët  ètël  bluâ 
parfait  se  retrouve  non  seulement  au  iiiVeau  dé  le  fadg,  fitdil  kakfiH 
au  ttifeau  de  la  cage  ihoracique  et  en  péiièral  dS  tddlës  lêâ  pif-tieè  fltt 
monstre  qui  sont  communes  aux  deux  fœtus.  C'est  là,  dd  fêstë,  Uh  ftllt 
habituel  dans  ce  genre  de  monstruosité  et  dont  iious  éludlëf  ttds  filUS 
tard  l'explication. 

Au  niveau  ûuorâae  les  squelettes  présentent  là  dispôëitjail  ëUiVàntéi 
De  chaque  côté,  surmontant  chaque  coloniie  vertébrale,  Bé  *blt  tid  oëôi- 
pital  et,  en  avant  de  lui,  les  pariétaux  d'ùiie  part,  Ig  ëphôndfdê  tf'liltfb 
part.  Mais,  à  continuer  dans  cette  direction,  les  crâhëâ  Sôfëhëofltfe* 
raient.  Aussi,  tandis  que  les  apophyses  clinoïdeS  J>oslôfiétl#ë8  88ht  êtt 
disposition  normale,  les  antérieures  s'écarleiil  à  aiiglô  df bit  flt  f  081 
8'unir  à  celles  de  côté  opposé  qui  appartiennent  à  l'authê  ftfitUâ.  Eliet 
forment  ainsi,  avec  les  ethmoldes  et  les  frontaux,  deë  rê^iohs  fel>9» 
niennes  antérieures  qui  appartiennent  par  moitié  à  chaqUë  ôhfdnl,  8t 
qui,  au  lieu  d'occuper  un  plan  perpendiculéitë  eii  qUÔhjUé  ëoi'lë  ft  céltll 

iB  extenso  dans  las  Comptes  rendus  de  Ja  ^oèïêtê  àitatùmi^i  jaillél  ISBlt 
Je  ne  pouvais  le  faire  ici  sans  dbnner  à  c6  trafUtl  dM  0t««mt  ^W  ti>tll 
pas  pennis  de  l'insérer  daiië  OBâ  févUtf  dtt  Ut  i«ni!ulo|ie  M  Mt  eecaber 
qu'une  placé  secondairS, 


i«l 
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des  pariétaux,  continuent  la  direction  de  ces  os.  C'est  ainsi  également 
que  se  rencontrent  les  os  faciaux  et  que  se  forment  les  deux  faces  du 
monstre  janus.  Celles-ci,  dès  lors,  sont  situées  aux  deux  extrémités  d*un 
diamètre  perpendiculaire  à  celui  qui  réunit  les  deux  trous  occipitaux. 
La  réunion  se  faisant  au  niveau  des  selles  turciques,  celles-ci  sont 
confondues  en  une  seule  fosse  quadrilatère,  dont  le  fond  est  membra- 
neux au  lieu  d*ôtre  osseux,  et  qui  contenait  un  prolongement  cérébral 
représentant  les  deux  infundibula  confondues.  Notons  encore  qu'au- 
dessus  de  B,  les  fosses  nasales  manquent  et  avec  elles  les  lames  criblées 
qui  laissent  passer  les  olfactifs;  que,  de  ce  côté,  les  trous  optiques 
sont  moins  écartés,  et  tous  les  os  moins  développés,  qu'au  niveau 
de  A. 

Quant  au  thorax^  quelque  chose  d'analogue  se  passe  sur  quoi  je 
n'insiste  pas;  car  je  ne  ferais  que  rappeler  la  description  sommaire  de 
Geoffroy  Saint-Uilaire. 

Je  note  encore  une  double  direction  en  sens  inverse  des  deux  co^ 
lonnes   vertébrales  qui  leur  permet  de  s'emboîter  en  quelque  sorte 
quand  on  les  rapproche,  fait  qui  peut  faciliter  Taccouchement,  et  enfin 
le  développement  exagéré  en  hauteur  de  la  symphyse  pubienne  de  E. 
Sauf  pour  ce  qui  est  du  diaphragme,  dont  nous  parlerons  plus  tard, 
la  disposition  des  squelettes  nous  indique  celle  des  muscles.  Les  seuls 
qui  présentent  quelque  inlérèt  sont  les  abdominaux.  Or,  si  Ton  consi- 
dère lesgrands  droits,  par  exemple,  on  conçoit  facilement  que  ceux  qui 
sont  insérés  au  pubis  de  F,  montent  en  laissant  entre  eux  une   ligne 
blanche,  jusqu'à  l'ombilic.  Là  ils  se  séparent  pour  aller  s'insérer  l'un 
au  thorax  sous-jacent  à  Â,  l'autre  à  celui  qui  supporte  B.  Ils  formen 
alors,  avec  les  muscles  homologues  du  fœtus  K,  des  portions  susombili- 
cales  de  lignes  blanches  dont  les  muscles  limitants  font,  non  plus  des 
régions  propres  à  chaque  enfant,  mais  des  régions  communes  à  tous 
deux.   Quant   aux  autres    muscles,    ceux  qui  sont  influencés  par  la 
monstruosité  ne  le  sont  que  quant .  aux  rapports  de  direction  entre 
leur  insertion  fixe  et  leur  insertion  mobile. 

Le  système  nerveux  n'offre  de  portions  communes  qu'au  niveau  de 
l'encéphale.  La  masse  contenue  dans  la  boîte  crânienne   est  ainsi 
formé  :  De  chaque  trou  occipital  sort  un  bulbe,  continué  par  une  pro- 
tubérance qui  porte  un  cervelet,  et  par  des  pédoncules  cérébraux.  Ces 
organes,  comme  les  gouttières  basilaires  qui  les  supportent,  vont  à  la 
rencontre  les  uns  des  autres.  Ils  se  jettent  dans  des  ganglions  céré- 
braux, et  la  rencontre   s'opère    justement  au  niveau  des  têtes  des 
noyaux  caudés  qui,  du  côté  de  la  face  B,  sont  soudés  l'un  à  Tautre. 
Mais  les  ventricules  médians,  réunis,  forment  un  grand  espace,  limité 
au  bas  par  une  sorte  de  vésicule  qui  n'est  que  le  résultat  de   la  fusion 
des  infundibula    Le  plafond  n'est  pas  complet,  car  les  corps  calleux 
et  les  trigones,  imparfaits,  ne  se  sont  pas  soudés  sur  la  ligne  médiane, 
mais  se  continuent,  bout  à  bout,  de  l'hémisphère  d'un  fœtus  à  l'hémis- 
phère homologue  de  l'autre.  Ils  forment  ainsi  deux  vastes  arcs  blancs. 
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Vun  répondant  à  la  face  A,  l'antre  à  la  faoe  6,   en  dehors   desquels 
se  rencontrent  deux  hémisphères.   Chacun  de  ceux-ci  résulte  de  la 
fusion  bout  à  bout  de  rhémisphère  droit  d'un  des  enfants   avec  le 
gauche  de  l'autre.  Ces  masses  hémisphériques  sont  séparées  l'une  de 
l'autre  par  les  faux  du  cerveau,  soudées  aussi  bout  à  bout,  et  formant 
une  grande  cloison  étendue  d'un  occiput  à  Tautre.  L'hémisphère  qui 
répond  à  la  face  B  est  plus  petit  que  celui  qui  répond  a  la  face  A.  En 
étudiant  avec  soin  leurs  circonvolutions,  nous  sommes  parvenus  à  dé- 
terminer que  la  fusion  se  fait  du  côté  A  en  avant  de  la  frontale  ascen- 
dante, tandis  que  du  côté  B,  elle  se  fait  au  niveau  d'une  zone  un  peu 
plus  postérieure.  En  sorte  que  le  sillon  de  Rolande,  au  lieu  d'atteindre 
ici,  comme  de  l'autre  côté,  la  face  inférieure  du  cerveau,  tombe  dans 
la  scissure  qui  est  le  reste  de  la  séparation  de  cette  masse  artificielle  en 
deux  hémisphères  (l'un  qui  appartient  à  F,  l'autre  à  E).  Ce  fait  de  la 
rencontre  des  cerveaux  sur  un  point  plus  reculé  d'un  côté  que  de 
Tautre  a,  comme  nous  le  verrons,  une  grande  importance  dans  l'étude 
du  mode  de  formation  des  janiceps. 

On  comprendra  de  reste  que  pour  les  chiasmas  des  optiques,  un  des 
nerfs  sera  fourni  par  F,  l'autre  par  Ë  ;  et  on  se  rappellera  que  forcé- 
ment  les  olfactifs  seront  absents  du  côté  B. 

Le  système  digestif  est  constitué  de  la  façon  suivante  :  deux  bou- 
ches, l'une  répondant  à  A,  l'autre  à  B,  normalement  conformées,  s'ou- 
vrent   dans    un  pharynx   commun   situé   entre   deux   larynx.  A   ce 
pharynx  fait  suite  un  œsophage  qui  descend    verticalement  entre 
deux  groupes  cardiopulmonaires,  l'un  situé  au-dessous  de  A,  l'autre 
an-dessous  de  B.  Il  est  accompagné  de  quatre  pneumogastriques.  Le 
conduit  traverse  le  diaphragme,  pénétre  dans  l'abdomen,  et  arrive  dans 
l'estomac.    De  chaque  côté  de  celui-ci ,  répondant  au  côté  droit  de 
chacune  des  colonnes  vertébrales,  se  trouve  un  foie.   Ces  organes 
représentent  ainsi  les  extrémités  d'une  diagonale  tirée  a  travers  la  ca- 
vité   abdominale    commune   et   passant    par    l'estomac.    Aux   deux 
extrémités  d'une  diagonale  qui  coupe   la  précédente  au  niveau   de 
l'estomac,  se  rencontrent  deux  rates,  qui  répondent  par  conséquent  au 
côté  gauche  des  colonnes  vertébrales.  Mais,  tandis  que  les  rates  offrent 
l'aspect  normal,  il  n'en  est  pas  de  môme  des  foies.  L'un,  plus  volu- 
mineux, reçoit  Tunique  veine  ombilicale;  c'est  celui  qui  est  à  droite  de 
la  colonne  vertébrale  de  E,  et  répond  au  côté  droit  du  thorax  A.  — 
L'autre,  plus  petit,  ne  reçoit  qu'une  petite  veine  des  parois  abdomi- 
nales et  répond  à  la  paroi  costale  droite  de   B.  Au-dessus  de  chaque 
feie  se  rencontre  le  demi-diaphragme  qui  doit  le  recouvrir.  Mais  à 
gauche  des  colonnes  vertébrales,  au-dessus  des  rates,  le  diaphragme 
n'est  représenté  que  par  une  petite  bandelette  et  la  cavité  pleurale 
eommuniqne  largement  avec  la  cavité  péritonéale.  Le  poumon  corres- 
pondant est,  pour  ainsi  dire,  suspendu  dans  un  diverticule  de  la  ca- 
vité abdominale.  Le  double  diaphragme,  au  lieu,  par  conséquent,  de 
recouvrir  tout  le  cercle  que  représente  la  cavité  abdominale  commune^ 
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*^^'9^  PÇQupe  ^^^  deux  aecteilirs  oppo^^Si  ooq^im^  on  peiit  |p  ypjr  d^» 
IïOt^^  flgqrQ  (ftg.  2), 

\u^d9S8QU0  de  restomac  QQnameuea  \»  duodénum  oommuDi  biei^t^t 
compris  entre  lP9  t^tes  de  deux  paq^réas,  dpot  Tun^païf  sa  qu0u^,rér 
pond  a  la  rate  située  à  g»upbe  de  E  et  ^ppi^riieat  à  aet  eafaat,  Vmiv^ 
^pparU^at  k  F. 

Je  n'ai  pu  retrouver  que  l'un  des  canaux  panoréatiquea.  MaU»  piir 
oontire,  pépond^nt  à  la  faca  var(ébpala  da  chaque  panoréaa,j'ai  trouvé  um 
canal  chplédoque  venu  du  foie  correapondant,  et  aboutiaaaiit  cbaoua  à 
uaa  ampoule  da  Vater  parfaitement  aouforpaée. 

AU'daaaoua  de  ee  point,  Tinteatin,  toujours  unique,  eat  oontaau  dana 
une  cloiaon  péritonéale  étendue  d'une  aolonna  vertébmila  à  Fautra.  Il  y 
décpit  pluaiaura  circonvolutiona  poup  ae  tenniner  par  upa  ampoule 
pleine  de  bile.  Puis  à  une  certaina  diat(i|iee,  ^ans  répaiaaeur  de  cette 
doiaon ,  commencent  daa  porifona  ii^férieupea  dUateatin  qui  sont  pi*o- 
prea  é  chacun  dea  fce^ua.  Ca  aant  deux  iléons»  qui  ae  jettent  bientôt 
dans  deux  cœoums,  auxquels  font  suite  lea  çâlona.  Gea  inteatina  aeat 
contenue  dans  des  prolongementa  de  la  cloison  péritonéale,  qui  for- 
mant daa  maso  vopticaux,  appendua  au-devant  dea  aolonnea   varté** 
braies  de  chaque  fœtus.  Cette  diapoaition  du  péritoine  a  été  repré« 
aentée  aishénifiliquement  (%.4,5at  6).  Maia,  de  oa  fait  mèffle,  résulte 
r^h^^nctt  de  fuand  épiploon  et  rimpoaaibilité  de  diviser  laa  e6len^  en 
a«çeadaot>  transverie  et  descendent.  lia  décrivent  dea  oirconvolutiona 
qui  l«s  amènent  eu  niveau  du  baa^in  da  chacun  des  iîBtus.  Ghea  Ton* 
fftnt  F,  1^  rectum  plonge  dana  le  petit  haasin,  et  aa  diapoaitioQ,  aiaai 
quf  If»  p«l«tiaus  qu'il  ^ffecte  avec  lea  «utrea  organes  du  petit  haasin 
saut  normelea.  Il  eat  vpai  que  lea  opgiinea  génitaux  de  ee  eété  aont 
réguUèPf^ment   aanfopméa«  Quant  aux  organes  urinairea,  lea  raina, 
1m  up^tèree  aont  également  normaux.  Il  en  eat  de  même  de  la  veaaie, 
sauf  pour  oe  fait  qu'elle  n'e^t  poial  surmontée  d'un  ouraqua.  Or»  4s 
c«  aftté,  laa  vaiaaeau^  ombilicaux  font  défaut. 

Pu  ^té  de^  fi,  le  paetum  s'abonche  en  avant  d'une  masse  allongée 
trMn«¥fUP8iUm9nt,qu^un  e:iamen  plus  attentif  m'a  fait  peoonnnUPS  pour 
ôtpeuu  ui¥i^m  bilucuUîPO  et  biaorne,  A  chaque  angle,  en  effet,  eat  in- 
sérée une  tropApe»  à  laquelle  répond  un  ovaire.  L-intaatin  a'ouvre  dans 
1«  lat«  gauchft*  Ma  logea  utérinea  sont  fermées  par  en  baa.  Le  vagin 
n'ex\a^  pati  mais,  é  aa  place,  la  vaaaia,  qui  ne  préaenle  pas  d^OPiâcQ 
urétral»  envoie  un  ppalongemant  qui  paaae  aoua  la  masse  utérinOf  et 
aa  €lii<^te  en  amère  d'elle»  en  una  pocha  où  aboutit  un  urètre  dilaté, 
dépendf^neke  du  rein  gauche  kystique^  lie  rein  droit  eat  absent.  Cetia 
veas.ia  e^t  auiux^untée  d'un  aupaqua  qu'atteint^  près  de  l'ombilic,  une 
groiAO  artépa  ambiliaala, 

4e  r«pp^lle  maintenant  qu'an  arriére  de  chacune  dea  langues  propres 
aux  faoea  Â  al  B,  entre  ces  organes  et  le  pharynx  commun,  s'ouvra 
on  /4i\]»u(;  MA  deux  larynx,  appartenant  paur  ainai  dira  aux  daux  facen. 
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rqpsQiiba^e  fit  à  pb^Qm^e  de8{|»olIes  «ont  flpp^&dP^  d^i^x  fJiQuwq^^,,  P(i8 
quatre  PQMmpBg,  1^9  v)f\9i  Ip^  gCiUcfîas,  grftcfi  à  <o  di^pq^HiQî^  du  diftr 
Bï^r^gmïl»  »e  trpuveot  susp^adug  d«îï8  rfe^  cavités  plewrftlpg  ^JUi  np 
sont  pQ^v  aipfii  dire  qqe  4©^  «îJYPrtiPiJÎes  d^  ja  gran^P  cavité  périto-: 

^é§le,  0^^n^  au»  powriqpq  droits,  l§wr  plèvre  ê'pviYre  l3^ppfp^nt 

4§P«  )Q  jiértP^Pde  voisin,  fîp  «ffgf,  il  Pxi§te  t/pw.v  ccewrs,  Cbqpqp  d*ep- 
tPfi  »W3|^  ^HUitUP  au  mVie^  d'WP  groupe  p^lmonaiPe,  PP  rapport  ^ve»!  put 

«laa  parQis  iborftiH<|»«5i  i^epa  powvopa  appeler  pœ^r  I  QPlni  qui  r^- 
Pftpd  k  la  facp  BQstériPUFp  4h  thorax  A?  cœur  ii  ceinj  qui  répppi  à  ^t 
Cbei  (ona  daui;,  la  pémpardPi  par  )a  fait  c]^  |fi  djspogjtjqu  4u  4iq- 
pbragipe,  ptf(  auap^nd»  §p  partlp  aq-daaana  ^e  la  çpvité  péritonâa*»! 

et  comme  sous-tendu  par  Tun  des  phrôniques,  ce)i||  qu|  sp  fçpf|  ^  \^ 

iwoitié  itropbjpfi  dp  ç^ïaque  diapbragïpe? 

Afmi  JFrpgpUar  OQ»Pm^  f9rmÇ»  l®  çopur  }  ipqptrp  pepe^dapt  des  oftYi: 
tés  aHriculaira§  POmPiqpiqiîôPt  larï®?PPnt,  Qtde^  cavités  v^ntricultiire^ 
cPpElpanniquant  aU^ai  VPF«  W^  feaaei  ipai^  Jieaqcoup  mqin^  iDFSP-» 
iPPWt- 

L'oreiUptte  droita*  reçolj  l^  ygipe  P3VP  SîîpWPgrp  rçpondjjpt  ti 
la  face  ^,  p(  ripf^riePTa  vepaR(  ÎÎP  l'PPf^nf  E»  A^  gapp^e  feçpit  les 
yçiopa  du  prpupp  pulqjpqsiFp  vpjgijj  §{  de  plqs  la  yeine  popte  qui 
4ppart)90t  à  E,  pt  qui,  çprowp  je  l^  (J|sfii§,  pp  trpyepsç  ppiRl  Jg  grps 
foîe    qui    appartient  à    cet    enfant.  Le  ventricule  droit  enyçje   ufjç 

cryjiw  artériaJlpfluî,  aprèa  qvpjr  fpqrpi  ap  ^ro«c  ^aastpmgaqfiç  pt  ips 

bra»0hç«  ailâr»ellp8  dep  po)|a)ppa  Voisins^  aUpifif  J|i  pol^niiç  yertp- 
l^rjite  de  F,  Pt  !a  apit  e»  .4eppep4.an|.  Lp  ypptricuje  gauche  donne 
une  autre  crosse  qui,  après  avoir  donné  les  carotidps  dp  A  (la  parotide 
gJiUCba  reçoit  le  trgfic  anqs(pmgfijfje  gusiftdiqijp) ,  pp  porte  ypp^  la 
colonne  de  E  où  il  s'abouche  à  plein  canal  avec  un  troiic  ypnu  di| 
cc^UT  h  ltf*êPr.te  .alpf  I  formée  descend  ep  ayant  des  vertèbres  ^e  E. 

Qgpnt  pu  cœur  II,  il  f^oit^  pçrppii  çrejlle^te  droite^  la  veine  caye  su- 
9trmF9  fi»  %  et  i'Hiférieure  4e  F,  pujs  une  pe^fte  veine  azygos  que 
nous  ét^jpjrpf)9  p)up  {^r^.  Da^s  spp  0f*ei)|ette  gauche  aboptissent  leç 
vÇÎApia  4§a  f9^ïï^9^9  ^9i?ifîa*  h^^  veptrlcules  ne  spnt  pouf*  ainpi  dire 
a/iparép  qyp  vpr^  leur  bape^  Dp  la  portion  droitp  parf  un  tronc  aui^ 
aprèf  pypir  /Quri^i  les  puliponajirps,  va  ^'anastpiposer,  comn^e  no.up 
Tpypjyp  yu;  avec  celle  dpç  çfpsses  dp  I,  qui  a  donné  les  carotides.  Dp 
la  portion  gauche,  au  contraire,  part  yn  tronc  qui  sp  borpe  à  fournijr 
les  carotides  de  B.  Ici  aussi  la  carotide  gauche  reçoit  une  anastomose' 
du  tronc  pulmonaire. 

Ainsi  chaque  cœjir  dMM  iMi  carotj4pi|if  g^g^^ent  dans  les  ré- 
gions cervicales  et  offrent  ceci  de  particulier  que  leurs  branches  internes. 


'  faiiM  wr'ffN#a  9P«4  iM9mi»i$§  pif  ^gard  à  )pw«  c^pc^e^  p^Atiçmk 

W«8»  «i»  «ay/t^fi  S9  ^Wuy^pt  ^Ïf9  ^fili^  et  fnuchc  par  rappor.t  a  la  face  A. 
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arrivées  à  la  base  du  cerveau,  communiquent  entre  elles  par  Tinter- 
médiaire  d'un  vaste  cercle  anastomotique.  auquel  prennent  part  les 
troncs  basiliaires  qui  répondent  à  chaque  protubérance.  De  ce  po- 
lygone partent  des  branches  dans  lesquelles,  pour  le  côté  A,  on  peut 
reconnaître  assez  facilement  les  diverses  artères  cérébrales   (flg.  1). 

Quant  aux  aortes  descendantes,  nous  savons  que  celle  de  E  provient 
de  l'anastomose  de  deux  troncs  :1a  crosse  gauche  de  I  et  la  crosse  droite 
de  II.  Elle  donne  en  descendant  les  branches  viscérales  habituelles, 
puis  les  artères  des  membres  pelviens  ;  mais  elle  offre  ceci  de  spécial 
qu'elle  se  termine,  pour  ainsi  dire,  en  donnant  la  seule  artère  ombili- 
cale qui  parcourt  le  cordon  ;  pour  ce  qui  est  de  Taorte  descendante  de 
E,  elle  provient  du  tronc  droit  de  I  et  présente  une  distribution  d^aorte 
descendante  normale. 

Je  rappelle  que  chaque  cœur  reçoit  une  cave  supérieure  dont  les 
racines  sont  des  brachiocéphaliques  formées  aux  dépens  des  jugulaires 
de  Tune  des  faces  unies  aux  sous-clavières  venues  des  bras  voisins 
des  fœtus.  Seulement  il  est  à  noter  que,  par  l'intermédiaire  des  azygos 
couchées  sur  la  colonne  vertébrale  de  F,  le  cœur  II  communique  avec 
l'origine  de  la  brachiocéphalique  droite  de  I,  c'est-à-dire  qu'il  existe 
une  voie  de  cominunication  entre  les  deux  systèmes  veineux. 

Quant  aux  veines  caves  inférieures,  elles  ont,  comme  origine  et 
comme  trajet,  une  disposition  à  peu  près  normale.  Je  note  cependant 
les  points  suivants  : 

1®  Celle  qui  aboutit  au  cœur  I  ramène  le  sang  de  l'unique  veine  om- 
bilicale qui  s'est  distribué  en  partie  dans  le  foie,  mais  elle  n'a  point 
reçu  la  veine  porte  de  l'enfant  E,  qui  aboutit  directement  au  cœur  I 
sans  passer  par  le  foie  ; 

2^  Celle  qui  aboutit  à  II  est  absolument  normale  et  appartient  à 
l'enfant  F; 

S^  Les  deux  veines  portes  sont  réunies  par  une  vaste  arcade  anas- 
tomotique qui  traverse  toute  la  cavité  abdominale  commune  en  décri- 
vaut  un  arc  à  convexité  supérieure  appliqué  sur  l'une  des  faces  de 
Testomac.  Elle  est  peut-être  oblitérée  sur  une  partie  de  son  trajet. 

Ainsi f  tandis  que  les  deux  systèmes  artériels  communiquent  large- 
ment au  niveau  de  la  base  du  cerveau  et  ont  des  relations  intimes  par  le 
fait  de  la  double  origine  de  Pune  des  aortes^  les  systèmes  veineux  of- 
frent  deux  arcs  anastomotiques  :  Fun  au  niveau  des  caves  supérieures^ 
F  autre  au  niveau  des  veines  portes. 

EMBRYOGÉNIE.  —  TÉRATOGÉNIE. 

Pour  faire  comprendre  facilement  quelle  peut  être  la  théorie 
moderne  de  la  formation  des  monstres  doubles,  comment  cette 
théorie  peut  s'appliquer  aux  individus  du  genre  janiceps»  et 
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aussi  quelle  est  l'explication  plausible  des  anomalies  consta- 
tées chez  le  monstre  que  nous  venons  de  décrire,  nous  devons 
donner  d'abord  un  aperçu  du  développement  des  vertébrés 
supérieurs  tel  qu'on  le  conçoit  actuelleme  nt . 

On  sait  comment,  par  le  fait  de  la  segmentation  du  vitellus 
se  trouve  formée  la  vésicule  blastodermique,  sur  un  point  de 
laquelle  se  voit  Taire  embryonnaire,  constituée  de  trois  feuil- 
lets. Ceux-ci  sont  appelés  parBalfour  et  Poster^ ,  épiblaste, 
mésoblaste,  et  hypoblaste.  Bientôt  cette  aire  ovale  est  creusée 
dans  sa  longueur  d'une  gouttière,'  formée  aux  dépens  du 
mésoblaste  et  de  l'épiblaste.  Cette  gouttière,  ainsi  que  l'a 
démontré  Dursy,  ne  sert  point  à  la  formation  du  canal  médul- 
laire. En  effet,  elle  disparait  bientôt  pour  faire  place  à  la 
gouttière  médullaire,  qui  se  développe  en  avant  d'elle. 
Celle-ci  est  formée  par  un  double  repli  du  feuillet  moyen  et 
du  feuillet  externe.  Les  lames  qui  la  limitent,  en  se  soudant 
entre  elles,  constituent  le  canal  médullaire,  à  l'intérieur  du- 
quel se  développent  les  centres  nerveux,  constitués  ainsi 
aux  dépens  du  feuillet  externe  involuté  ;  puis,  en  avant  de 
ce  canal,  apparaît  la  corde  dorsale,  tandis  que  le  feuillet 
moyen,  se  clivant  de  la  périphérie  vers  le  canal  médullaire, 
se  divise  en  deux  l^mes  :  l'une  s'accole  à  l'épiblaste,  l'autre 
à  rhypoblaste.  La  cavité  qui  se  forme  ainsi  et  qui  sépare  les 
deux  feuillets  est  le  cœlome,  ou  cavité  pleuro-périton^le.  La 
lame  formée  par  réunion  de  l'épiblaste  et  du  feuillet  externe 
du  mésoblaste,  est  le  somatopleure.  Il  formera  l'épiderme, 
le  derme,  les  muscles,  les  membres,  etc.  Celle  qui  résulte  de 
Taccolement  de  l'hypoblaste  au  feuillet  interne  du  mésoblaste 
est  la  splanchnopleurOy  elle  est  destinée  à  former  les  organes 
splanchniques. 

En  même  temps  que  le  clivage  s'accomplit,  l'aire  germina- 
tive  s'est  incurvée  sur  elle-même,  de  façon  à  présenter  cette 
forme  classiquement  comparée  à  celle   d'une  nacelle.  Les 


'  Nous  adoptons  la  méthode  de  description  de  Tarnibr  et  Ghantreuil 
(P.  Tarnikr  ot  G.  Chantrbuil.  Traité  de  Part  des  accouehemeDis,  Paris, 
1878.),  c'est-à-dire  que  nous  supporons  Tembryon  debout,  le  plan  antérieur 
regardant  le  centre  de  l'œuf. 

*  Fostkr  etBALPouR.  BlémenU  d*ûmbryologie,  trad,  Aoclie/or/,  Paris,  1877. 


bords  de  oelle-^ci  tendant  A  ae  réunir»  ne  laî^swt  plus  qu'un 
pédicule,  rattachant  oe  qui  était  autrefois  Taire  germinativo, 
et  ce  qui  devient  Fembryon,  à  ce  qui  fut  la  vésicule  blasto* 
dermique,  et  qui  constituera  bientôt  les  annexes  du  foetus. 

Le  repli  circulaire  ainsi  formé  a  été  subdivisé,  suivant  les 
régionsi  en  repli  cépbalique,  repli  caudal  et  replia  latéraui^, 

Dans  la  partie  antérieure  de  Tembryon,  la  cavité  de  cli^ 
vage,  le  cœlome,  ne  se  continue  pas  jusqu'au  bord.  Elle 
s'arrête  à  la  région  qui  constitue  le  cou  et  la  laisse  intacte* 
Mais,  aussitôt  au^essous,  sa  partie  supérieure  constitue  une 
cavité  située  en  avant  du  préintestin,  et  qui  a  refiu  le  nom  de 
cavité  cardiaque. 

Le  repli  cépbalique  soulève  par  sa  formation  Tembryon 
au'^dessus  du  plan  du  blastoderme,  et  en  avant  de  lui  se 
montre  une  sorte  de  circonvallation,  pli  de  la  somatopleure. 
qui  sera  la  portion  oéphalique  de  l'amnios,  Le  repli  caudal 
se  forme  de  manière  analogue. 

L'embryon  se  trouve  alors  constitué  : 

A,  par  une  masse  centrale,  dans  laquelle  se  voient  :  le 
canal  médullaire,  la  notocorde,  les  parties  centrales  non  clivées 
du  mésoblâste  entourant  ces  prganea  et  recouvertesi  en  arriére, 
de  l'épiblastOt 

B,  par  des  replis  latéraux  tendant  à  se  révmir  et  à  cons- 
tituer, par  l'accolement  de  leurs  feuillets,  et  Tabouche- 
ment  des  cavités  qui  les  séparent  :  V  Au  centre  un  tube,  réu- 
nion  bord  à  bord  des  aplanchnopleurea,  c'est  Iq  tube  inteMimU 
communiquant  encore  par  un  pédoncule  avec  la  couche  interne 
de  la  vésicule  blastodermique  {yésicule  ombilicale)^ 

2**  A  la  périphérie,  une  sorte  d'enveloppe,  tendant  à  former 

aussi,  par  accolement  des  bords  de  la  lame  inourvéO  qui  la 

constitue  (somatopleure) ,  une  espèce  de  cylindre,  aujt  dé- 
pens duquel  se  développent  la  plupart  des  organes  de  la  vie 
de  relation  de  l'embryon; 

3°  Enfin,  entre  deux,  une  vaste  cavité,  bientôt  subdivisée, 
formée  par  le  cœlome  et  la  cavité  cardiaque.  Bientôt  le 
diaphragme,  en  se  développant,  séparera  le  cgelome  en  péri- 
toine et  plèvre,  qui,  ella-^même,  se  sépara  aussi  de  la  cavité 
cardiaque. 
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J)9  toos  GÙié^f  autour  de  Tembryon,  la  ^omatQpleur^  fqrma 
ime  sorte  de  r©pli,de  muraillo,qui,s'alevant  do  plu?  en  plus, 
^* incline  bientôt  au-^dessus  du  dos  de  celui-ci,  Lqs  diverses^ 
régions  en  le^uelles  on  peut  la  diviser  (cépbalique,  caudale, 
latérale),  convergent  alors,  et  tendent  à  §e  réunir,  pour  con- 
stituer le  sac  amniotique. 

Au  sçcond  jour,  chez  le  poulet,  la  splancbnopleure  qui  doit 
former,  par  Tunioa  de  ses  bords,  le  canal  intestinal,  donne 
encore  à  la  coupe,  au  moins  aur  la  plus  grande  partie  de 
son  étendue,  la  forme  d'un  croii^sant  à  cornes  dirigées  en 
avant.    L'embryon,  pour  ainsi   dire,  n'est  point  refermé  en 

avant. 

Suppo^ona  maintenant,  dans  un  vitellus,  deux  aires  ger- 
minaûves  ^  formant  très  rapprochées,  accolées  par  la  partie 
qui  répondra  plu^  tard  à  la  tèie  ; 

Les  replis  latéraux  se  forment;  au  lieu  de  se  développer  libre- 
ment dans  tonte  leur  étendue,  il$  se  rencontreront  bientôt 
sur  une  certaine  longueur,  tandis  que,  plus  bas,  ils  resteront 
libre$  d'évoluer  aéparcment.  Nous  aurons  toute  une  partie 
snaombilicale,  dana  laquelle  les  faits  suivants  se  seront  pro- 
duits :  la  lame  droite  d'un  des  embryons,  au  lieu  d'aller  à  la 
rencontre  de  la  lame  gauche  du  même  embryon,  va  trouver 
sur  son  tr^et  la  lame  gauche  d^  l'autre  embryon,  et  s'acco- 
lera à  elle,  comme  elle  l'aurait  fait  à  la  lame  qu'elle  cherchait. 

De  même  pour  l'avitre  côté, 

Il  en  ^era  d^  même  des  lames  céphaliques  :  doubles  à  leur 
origina,  elles  se  souderont  d'après  les  mêmes  principes  4 
celles  du  deuxième  embryon*  Or,  chaque  lame  est  constituée: 
en  dod^ns  par  une  aplanchnopleure  qui,  réunie  à  celle  du  côté 
opposé,  va  constituer  un  tube  digestif  commun.  En  dehors  de 

ce  tube  se  trouve  nn  c<Blome,  ou  plutôt  deux  cœlomes  laté- 
raux, qui  ae  diviseront  en  plèvre  et  péritoine.  Mais  ici  il  peut 
y  avoir  arrêt  de  développement  et  division  incomplète  ;  c'est 
le  cas  pour  notre  monstre.  D'un  côté,  des  fœtus,  la  cavité 
pleuropéritonéale  reste  complète,  tandis  que  de  l'autre,  c'est 
la  plèvre  qui  continué  à  communiquer  avec  la  cavité  car- 
diaque, 
Enfm,  &n  dobora»  les  somatopleures  se  réunissant  de  môme 
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façon,  chaque  paroi  throracique  sera  forcément  constituée 
par  une  moitié  appartenant  à  l'un  des  embryons,  et  une 
deuxième  moitié  à  l'autre.  Au-dessus,  les  éléments  aux  dé- 
pens desquels  se  formera  la  face  appartiendront  nécessaire- 
ment par  moitié  à  chaque  fœtus.  Au-dessous  de  l'ombilic 
l'évolution  est  normale  pour  chaque  aire  embryonnaire  ;  les 
lames  se  réunissent^  sans  se  gêner,  les  unes  les  autres.  Aussi 
le  tube  digestif  devient  double.  On  en  trouve  un  pour  chaque 
'  embryon,  et  le  péritoine  n'offre  plus  rien  d'anormal,  non  plus 
que  les  organes  dépendant  du  développement  ultérieur  de  la 
somatopleure. 

Telle  n'a  point  toigours  été  l'interprétation  donnée  pour 
expliquer  la  formation  de  ce  genre  de  monstres,  et,  en  géné- 
ralf  celle  des  monstres  doubles.  On  connaît  les  discussions 
interminables  qui  se  sont  engagées  à  ce  sujet.  Ces  discussions 
ont  été  éclairées  graduellement  par  l'étude  de  plus  en  plus  com- 
plète de  l'embryogénie,  en  même  temps  que  par  la  découverte 
et  l'étude  soignée  de  nouveaux  cas  tératologiques. 

C'est  ainsi  qu'on  a  vu  disparaître  d'abord  la  théorie  de  Lé- 
mery  qui,  partisan  de  la  préexistence  des  germes,  expliquait 
la  formation  des  monstres  doubles^  par  la  soudure  de  deux 
embryons,  déjà  formés,  chez  lesquels  certains  organes,  ou 
certaines  parties  d'organes,  disparaissaient  par  pression  ré- 
ciproque. 

Cette  théorie  a  été  remplacée,  pendant  un  certain  temps, 
par  celle  de  Vanité  primitive.  Pour  les  uns  (Wolff)  la  force 
déterminant  l'évolution  de  l'être  se  trouvant  modifiée,  donne- 
rait lieu  d'abord  à  un  embryon  simple,  auquel  se  surajoute- 
raient ultérieurement  des  parties  plus  nombreuses  que  celles 
qu'il  doit  posséder  normalement. 

Pour  de  Baér  et  pour  MùUer,  il  se  passerait  chez  l'embryon 
qui  doit  donner  le  monstre  double,  quelque  chose  d*analogue 
au  développement  par  gemmiparité  des  jeunes  hydres.  Ce 
développement  anormal  pourrait  se  produire  sous  l'influence 
de  causes  extérieures  :  agitation,  chocs,/rottements(Valentin). 
En  réalité,  l'expérience  ne  paraît  pas  avoir  démontré  la  jus- 
tesse de  cette  théorie:  sur  les  œufs  d'animaux  que  l'on  peut 
soumettre  à  ces  causes  pertubatrices  du  dévoloppementi  on 
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n'a  pas  obtenu  de  véritables  monstres  doubles.  Seul  M.  Knoch 
aurait  produit  une  forme  de  monstruosité  toujours  la  même, 
qu'il  désigne  sous  le  nom  de  diplomyélie.  Elle  ne  serait  pro- 
bablement, d'après  M.  Dareste  *,  que  le  résultat  d'une  maladie 
de  l'embryon,  et  nullement  une  monstruosité  double  réelle. 

D'un  autre  côté,  autrefois  M.  Vulpian*,  prenant  comme 
siyet  d'expérience  la  larve  de  la  grenouille,  avait  cherché  si 
l'on  ne  pouvait  pas  utiliser  la  faculté  qu'ont  ces  animaux  de 
reconstituer  en  grande  partie  leurs  organes  lésés,  pour  pro- 
duire des  monstres  dicéphales  et  diures  ;  pour  les  premiers,  il 
n'aurait  jamais  réussi  ;  pour  les  seconds,  il  a  obtenu  quelques 
résultats,  mais  nous  ne  croyons  pas  que  l'on  puisse,  en  réa- 
lité, rapprocher  ces  monstres  artificiels  des  montres  doubles. 
Du  reste,  dans  son  travail,  M.  Yulpian  ne  tendait  point  à 
générahser,  et  il  annonçait  de  nouvelles  recherches  sur  ce 
sujet. 

Sur  certains  œufs  de  poisson,  ceux  de  la  truite,  par  exemple, 
chez  lesquels  la  cicatricule  est  apparente  aussitôt  après  la 
fécondation,  l'agitation  continuelle  au  moyen  d'un  filet  d'eau, 
ne  donne  nullement  lieu  à  la  formation  de  monstres  doubles. 
Les  résultats  obtenus  sont  loin  d'être  assez  constants,  au 
moins  pour  entraîner  la  conviction.  On  a  observé,  il  est  vrai, 
parfois  l'existence  d'un  grand  nombre  de  ^monstres  doubles 
dans  certaines  pontes  qui  avaient  été  transportées  au  loin. 
Mais  ne  s'agissait-il  pas  ici  de  ces  cas  où  l'influence  de  l'in- 
dividualité est  si  manifeste,  et  dans  lesquels  on  observe  que 
les  œufs  de  certains  individus  donnent  un  grand  nombre  de 
monstres  doubles,  tandis  que  ceux  d'individus  de  la  même 
espèce,  mis  dans  les  mômes  conditions,  n'en  fournissent  pas 
un  seul.  Il  y  aurait  là  quelque  chose  d'analogue  à  cette  pré- 
disposition individuelle,  souvent  héréditaire,  qui  fait  que, 
dans  certaines  familles,  on  voit  se  produire  fréquemment  des 
accouchements  gémellaires. 

En  1861,  M.  Davaine,  dans  un  admirable  mémoire  sur  les 


'  Darbste.    Recherches  sur  la  production  artificielle    des    monstruosités. 
Paris,  1877. 
•  VuLPiAN.  Mémoires  de  la  Société  de  biologie,  t-à  UI,  3«  série,  p.  227, 
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anomalies  de  l'œui  S  bat  en  trècliè  la  ihéorie  de  l'unité  Jifi- 
mitive  et,  s'appuyani  sur  un  certain  nombre  de  faits,  feé  pro- 
nonce nettement  en  iavëur  de  là  théorie  qiii,  àctUëlleniëîli, 
semble  la  plus  probable,  paraît  expliquer  lé  miéUx  la  fdf  iiid- 
tion  des  monstres  doubles^et  se  trouvé,  cbâqiie  jodf ,  cdiilibriiêë 
par  de  nouvelles  observations  tératologiqUes. 

Cette  théorie,  dont  la  paternité  apparlieril  suivant  M.  tlâ- 
vaine  à  Laurent  (i83&),  a  été  déjà  exposée  avec  cjilêlqîiêé 
détails,  par  Allen  et  Thomson  (1840);  puis,  d'autre  pftrt,  par 
Edouard  Dalton  (l649).  En  i855,  enfin,  à  i^AéSdëfflië  dëé 
sciences,  Û.  Coste  venait  lui  apporter  l'appui  de  sa  liâUtô 
autorité.  La  voici,  du  i*este,  en  duelqdes  mots  : 

Sur  un  même  vitellus  se  forment,  pou^  une  râiàoh  dU  pfcJtif 
une  autre,  deux  blastodermes  qui  se  développent  châfelih  dé 
leur  côté,  mais  ne  tardent  pas  à  se  rencontrer  éi  à  se  gôtidèf 
sur  une  plus  ou  moins  grande  étendue. 

La  variété  du  point  de  rencontre  possible  ëXflliîjtlë  la 
variété  dans  les  monstre^  doubles  ;  iiiâis  il  est  iih  fait  iffl- 
portant»  c'est  que  les  monstres  dbîlbles  soht  rélltilâ  le  {)l{i!s 
souvent  par  leurs  parties  similaires,  car âctéfé  Ôtié  Oêblîbôy 
Saint-Hilaire  expliquailpar  raltrâction  ihîituêlle  aëfcéâ  pârtîëà 
similaires.  M.  Davaine  a  proposé  de  ce  fait  une  îllt81•p^ôt9- 
tion  nouvelle,  basée  siir  une  observation  liitêfëSsante.  VdfCi 
cette  explication  :  «  thez  les  monstres  composés,  là  t^éuhlôh 
<  par  les  parties  similaires  pourrait  s*ëx|jliqtiêr,  sUlvàilt  ilOliS, 
€  par  une  orieniatibn  virtuelle  et  primitive  dU  gefttië  dârlS 
«  Tœuf  de  la  partie  en  incubation;  on  voit,  éii  effet,  cJUë  PâSë 
a  du  blastoderme  a  généralement  une  direfctidii  dêtéMinéé  ; 
«  1* embryon  se  forme  transversalement  àli  gfsttld  ttië  de 
«  l'œuf,  la  tête  à  gauche  (Pœuf  étant  placé  dëVânl  l*abâëf và^ 
«  iëur  le  petit  bout  en  avant)  ;  or,  il  ilë  pelit  ëtfe  flddtëtli  e|ttë 
«  cette  direction  ne  tienne  â  ce  que  la  ôldâtf lëtilê  ëll  ^ëçdittiflë 
«  dans  la  vésicule  ovarienne. 

«  Si  l'axé  virtuel  dU  gëfrtlë  pttéâêde  uhë  direetioil  pHffibr- 
c  dialement  déterminée,  deux  germes  distincts,  placés  sur  un 
«  m«m«  Tttelltis,  âôitent  avoir  l'un  et  l'autre  une  direetien 

'  Davaine.  Mémoire  sur  les  anomalies  de  Vœuf,  I^âris^  lâ6i* 
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t  sëtnblabtei  i^âp  éenéêqtiëfit;  Ibû  deux  blftstodërmës  qai  se 
t  ëêvelDpfiëht  mi  NtiMtttretdtit  pdf  tiei  partie»  similairai. 
t  Ainni  B0  tifoduironl  deâ  moitetrëë  ddUbl&8|  sënsibletîieat 
I  ëgâtix  dans  16uf>6  deilft  oottipônaiits  et  symétriqueë  (aulo- 
«  sitait^  Vrâii))  ce  qui  &ët*&  le  éàB;  eri  quelque  eortfe  normal 
t  âânâ  eette  Ailoiiialie  ei  ÛOM  le  plus  commun. 

f  Dans  leë  êtree  orgbniBés  il  eitiste  asàee  rarement  dès  dé- 
t  tiations  au  ijrpe  normal  *  bf*^  cee  déviations  devrckit  être 

<  Utoins  rares  ^è  oeuit  qui  ofiVent  déjà  bous  quelque  raf^port 
I  un  étal  anoi^mali  Là  direelion  de  Tfaxe  virtuel  des  tieatri- 
c  culee  dans  Tqeuf  à  deux  geriues  pourra  dont)  Ussës  souvent 
il  n'èlrè  pas  eënforme  â  la  loi  erdiUhirei  Alor^,  tantôt  la  dévia- 
c  tien  sera  peu  marquée,  taritôt  elle  bord  telle  que  les  àkes 
t  eitilM*! ontidires  seront  plus  eu  moins  perpendioulaireâ  entre 
t  eux.  D'où  résultera  dans  l'Union  des  deun  blaslodermes^  et 
k  des  embf^ons  eonsécutifsi  tantôt  Une  légère  irrégular'iké 

<  Gompatible  élvee  Un  développement  du  reste  normal  ^  odmniè 
c  il  arrive  dané  les  monstres  unis  par  le  sommet^  tantôt  une 
t  aâomalie  telle^  que  le  déveldppetheni  de  Tun  des  deux  ént- 
«  bryons  en  sera  gravement  entravé. 

<  DUnâ  le  pt*emler  eas^  se  pr^Uiront  des  monstres  réunis 
€  par  des  parties  non  similaires,  toutefois  sensiblement 
«  â^adx  (monstres  autositaires  noli  B]rinétriqUes); 

t  Dans  le  second)  des  monstres  réunis  par  des  parlies  non 
t  similaires  et  trèë  dissemblables  (monstres  parasitaires  éx 
«  parte^  Geoffroy  Bainl-Hilairë)  *.  a 

Mk  Dâreste  '4  qai  soutient  aussi  la  théorie  de  la  dualité  des 
^rmeS,  et  qui  l'àppUie  d*un  grand  nombre  d'obSerVationS  de 
monstres  doubles  qu'il  a  pu  observer  à  divers  degrés  de  leur 
développement j  Mi  Dareste^  somme  M>  Dâvaine  %  eotume 
PanUra  %  recette  d'abord  Tidée  des  œbfs  à  double  jaune  dans 
la  prddttëtîon  des  monstritdsiléa  doubles  ^i 

*  Davaink.  Luc,  cj7.,  p.  43* 

*  bAtîfcdffi*   Lbfc.  ctl.,  p.  2RII  ël  sJUiv. 

*  pANUM*  Loe.  citi 

'  Nous  avons  laissé  de  cutô  cette  théorie  en  quel()uë  sorte  accessoire,  et  qui| 
U  fëâiè,  itltll'âiêë  pur  t'anâiyâl!  aè§  faits  d'dbàei'Vd(ioiiâ  adclbtlê  suMëëilimèât 
«•ftl|>lêt9)  ft'a  «Id  etffiSflflée  pl^  NSeaiI  mit  rSderil  blbH  an  eVhtrfllFft 
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Puis  il  met  bien  en  lumière  les  relations  qui  existent  entre 
les  monstruosités  doubles  et  la  variété  de  gémellité  qu*il  ap- 
pelle univitelline.  On  sait,  en  effet,  que  les  jumeaux  peuvent 
avoir  chacun  leur  chorion  ou  être  enfermés  dans  un  chorion 
unique.  Dans  le  second  cas,  il  s*agit  évidemment  de  deux  em- 
bryons développés  sur  un  même  vitellus.  C'est  là  la  gémellité 
univitelline;  et,  suivant  que  les  embryons,  plus  ou  moins 
éloignés,  ne  sont  unis  que  par  leurs  aires  vasculaires  ou  par 
quelque  partie  de  leur  corps,  on  a  des  jumeaux  ou  un  monstre. 
Dans  le  premier  cas,  le  développement  des  deux  embryons 
peut  être  égal  (jumeaux)  ou  inégal  (monstre  oipphalosite). 

Dans  le  deuxième  cas,  il  peut  eu  être  de  même,  et  Ton  a, 
soit  un  monstre  autositaire,  soit  un  parasitaire» 

Telle  est  la  théorie  qu'on  admet  généralement  aujourd'hui 
pour  expliquer  la  formation  des  monstres  doubles.  Nous 
allons  la  voir  confirmée  par  l'étude  des  diverses  parties  de 
Tembryon  appliquée  à  notre  monstre  double.  Nous  pourrons, 
par  cette  étude,  apprendre  à  quel  moment  de  la  vie  embryon- 
naire doivent  se  souder  les  deux  êtres  qui  composent  un 
monstre  janiceps.  Nous  verrons  que  ce  dernier  fait  a  une 
certaine  importance  au  point  de  vue  de  la  classification  en 
tératologie. 

Au  troisième  jour,  chez  le  poulet,  se  forment  une  série  d'an- 
nexés du  tube  digestif  qui  nous  intéressent  au  plus  haut  degré. 
En  effet,  c'est  à  ce  moment,  suivant  Poster  et  Balfour,  que 
l'on  voit  paraître  les  rudiments  du  foie,  du  pancréas,  de  la 
rate,  des  poumons.  La  splanchnopleure  est  alors  déjà  com- 
plètement fermée  en  avant  jusqu'au  duodénum.  Elle  Test 
aussi  au  niveau  du  gros  intestin. 

Chez  le  monstre  janiceps,  par  conséquent,  les  deux  splanch- 
nopleures  se  sont  déjà  rencontrées  et  soudées  par  leurs 
bords.  On  voit  alors,  au  niveau  de  ce  qui  formera  le  duodé- 
num, apparaître  deux  bourgeons  pleins  composés  de  méso- 
blaste  à  la  périphérie  et  d'un  prolongement  de  l'hypoblaste 
dans  leur  centre.  Ces  bourgeons  s'avancent  vers  le  tronc  com- 
mun des  veines  omphalomésentériques  et  Tembrassent  ;  puis 
ils  sont  réunis  par  une  sorte  de  pont,  et,  graduellement,  ils 
constituent,  par  une  série  de  transformations  de  leurs  élé- 
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mentSy  que  nous  n*avons  point  à  étudier  ici,  la  masse  totale 
de  la  glande  hépatique. 

Les  deux  bourgeons  primitifs  forment  les  lobes  droit  et 
gauche,  et  le  pont  de  réunion  le  lobe  moyen. 

Nous  ne  voyons  donc  rien  d'étonnant  à  ce  que  les  monstres 
du  genre  janiceps  possèdent  deux  foies,  chacun  de  ces  or- 
ganes étant  né  par  bourgeonnement  de  la  partie  de  splanch- 
nopleure  destinée  à  constituer  le  duodénum  de  chaque  enfant. 
Les  foies  sont  ici  des  organes  spéciaux  à  chaque  individu. 

D'autre  part,  le  tube  digestif  s'éloigne  graduellement  des 
protovertèbres  et  de  la  notooorde  auxquelles  il  adhérait  d'a- 
bord par  une  large  surface.  Au  niveau  de  la  portion  œsopha- 
gienne, il  n'y  a  pas  grand  écartement;  mais,  plus  bas,  il  se 
porte  fortement  en  avant  et  étire  en  quelque  sorte  la  bande 
mésoblastique  qui  le  fixait  à  la  colonne  vertébrale.  Cette 
lame  s'aplatit  latéralement  et  constitue  le  mésentère.  Elle 
est  donc,  pour  le  moment,  presque  verticalement  dirigée  du 
haut  en  bas  de  Tembryon  et,  le  long  de  son  bord  antérieur, 
se  trouve  appendu  l'intestin. 

Mais  chez  notre  monstre  double,  les  deux  intestins  étant 
réunis  sur  la  ligne  médiane  en  un  canal  unique^  et  entraînant 
leur  mésentère,  celui-ci  constituera,  en  quelque  sorte,  une 
cloison  verticale  étendue,  dans  toute  la  portion  commune,  de 
l'une  à  l'autre  colonne  vertébrale. 

C'est  ce  que  nous  avons  décrit  en  effet. 

Plus  bas,  le  mésentère,  quoique  double,  a  gardé  un  peu  de 
cette  conformation  en  quelque  sorte  primordiale,  ce  qui  se 
comprend,  étant  donnés,  d'une  part,  le  développement  ulté- 
rieur de  cette  séreuse,  d'autre  part,  l'anomalie  dans  sa  direc- 
tion que  possède  nécessairement  le  tube  digestif  dans  sa  par- 
tie supérieure. 

C'est  vers  le  milieu  du  troisième  jour  qu'apparaissent,  pres- 
que en  même  temps  que  les  bourgeons  hépatiques,  les  pre- 
miers rudiments  du  pancréas.  Du  reste,  le  point  où  naît  cet 
organe  est  voisin  de  celui  où  naît  le  foie.  Il  semble  donc  évi- 
dent, d'après  le  mode  de  naissance  du  pancréas,  que  le  jani- 
ceps doit  posséder  deux  de  ces  glandes.  C'est  aussi  ce  que 
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nous  avons  trouvé.  Les  deux  pancréas,  se  regardant  par  leur 
tête,  étaient  logés,  partie  dans  le  mésentère,  partie  dans 
le  mésogastre,  et  atteignaient,  par  leur  queue,  la  rate  de 
l'enfant  auquel  ils  appartenaient*  Cependant  les  auteurs, 
comme  nous  l'avons  vu,  ne  signalent  qu'un  seul  pancréas. 
Nous  ne  pouvons  nous  expliquer  cette  divergence,  et  nous 
ne  comprenons  pas  bien,  du  reste,  l'existence  rationnelle 
d'une  seule  glande  pancréatique. 

En  passant,  nous  pouvons  rappeler  qu'à  la  môme  époque, 
se  forme  dans  le  mésogastre,  tout  prés  ainsi  du  pancréas, 
un  épaississement  cellulaire  qui  sera  la  rate.  Rien  de  bien 
étonnant,  dès  lors,  à  ce  que  les  mésogastres,  étant  en  quelque 
sorte  doubles  chez  les  monstres  sycéphaliens,  ceux-ci  possè- 
dent deux  rates. 

Elnfm,  il  nous  reste  à  parler  d'un  nouveau  diverticule  in* 
testinal  né,  celui^^i,  des  parties  supérieures  :  ce  sont  les  pou- 
mons. 

Suivant  Poster  et  Balfour,  Gôtte,  Schenk,  au  troisième  jour, 
au  moment  où  l'intestin  supérieur  est  absolument  fermé,  on 
le  voit  se  déformer,  s'allonger  en  avant,  de  manière  que,  sur 
une  coupe,  il  représente  une  sorte  d'anneau  resserré  à  son 
milieu.  La  partie  antérieure  de  cet  anneau  s'élargit,  puis  eUe 
se  subdivise  en  deux  parties,  l'une  droite,  l'autre  gauche, 
d'où  résulte  que  la  coupe  du  préiutestin  présente  alors  la 
forme  d'un  trèfle. 

Ces  deux  prolongements  antérieurs  ne  sont  que  le  commen- 
cement de  petits  sacs  qui  se  portent  vers  le  bas  et  s'indivi- 
dualisent de  plus  en  plus.  Leur  ouverture  commune  dans 
l'œsophage  constitue  le  rudiment  de  la  trachée. 

L'œsophage  et  la  trachée  se  trouvent  donc  accolés  comme 
deux  canons  de  fusil  disposés  d'avant  en  arrière  à  la  suite 
l'un  de  l'autre. 

Comment,  plus  tard,  les  couches  mésoblastiques  et  hypo«^ 
blastiques  qui  constituent  les  sacs  pulmonaires  formeront  les 
éléments  des  vésicules  aériennes,  c'est  ce  dont  nous  n'avons 
pas  à  nous  occuper  actuellement.  Ce  qui  nous  intéresse,  c'est 
de  voir,  qu'en  somme,  poumons  et  trachée  ne  se  développent^ 
chez  l'embryon,  qu'après  soudure  de  la  splanchnopleure  à 
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elle-même  dans  sa  partie  supérieure;  aussi,  dans  notre 
monstre,  ne  verrons-nous  paraître  ces  organes  qu'après  réu- 
nion des  feuillets  internes  ensemble. 

Nous  pouvons  comprendre  alors  celte  formation  ainsi  :  de 
chaque  côté  du  tube  intestinal  commun  ainsi  formé,  apparaîtra 
un  diverticule,  bientôt  élargi  et  subdivisé,  dont  la  portion 
gauche  appartiendra,  en  réalité,  â  l'un  des  enfants,  la  portion 
droite,  à  l'autre.  Ces  diverticules  regarderont  du  côté  des 
parties  qui  constitueront  les  faces  communes.  Les  sacs  aériens, 
ainsi  formés,  se  développeront  normalement  vers  le  bas; 
puis,  au-dessus  de  leur  point  d'abouchement  à  l'œsophage, 
de  chaque  côté,  le  préintestin  se  cloisomiera  longitudinale- 
ment,  de  façon  qu'un  tube  digestif  restera  libre  à  son  centre, 
tandis  que  ses  parties  latérales  deviendront  trachées.  En 
somme,  celles-ci,  comme  les  poumons,  appartiendront,  par 
leurs  éléments  formateurs,  à  chacun  des  fœtus  par  moitié. 
Mais,  en  réalité,  elles  ne  se  formeront  qu'au  moment  où  les 
deux  individus,  déjà  réunis  par  les  parties  aux  dépens  des- 
quelles se  forment  les  poumons,  constitueront  un  tout  unique. 

En  un  mot,  ce  n'est  qu'en  remontant  par  la  pensée  à  un 
moment  qui  précède  l'apparition  des  poumons,  que  l'on  peut 
comprendre  que  l'un  des  deux  poumons,  sous-jacent  à  A,  ap- 
partient en  réalité  à  l'enfant  F,  tandis  que  Tautre  appartient 
à  E,  et  qu'il  en  est  de  même  de  la  trachée  qui  les  surmonte, 
laquelle  dépend,  en  somme,  par  moitié  de  chaque  enfant. 

Après  avoir  examiné  le  mode  de  formation  de  l'appareil 
respiratoire,  passons  à  l'étude  de  l'appareil  cardiovusculuire. 
'  Le  cœur  se  développe  aux  dépens  de  la  paroi  postérieure 
de  la  cavité  cardiaque^  par  conséquent  aux  dépens  de  la  lame 
interne  du  feuillet  moyen . 

Pour  Schenk  et  Waldeyer,  il  est  simple  à  son  origine. 
M.  Dareste  est  le  premier  qui,  recherchant  Texphcation  de 
certains  cas  d'anomalies  cardiaques,  ait  parlé  de  la  dualité 
primitive  du  cœur.  Depuis,  Kôlliker,  Hensen,  Gasser  ont 
décrit  le  cœur  comme  résultant  de  l'union  de  deux  groupes 
cellulaires  primitivement  séparés.  Pour  M.  Dareste,  la  partie 
antérieure  de  l'aire  vasculaire  qui,  en  somme,  appartient  au 
mésoblaste,   et  qui  est  circulaire  sur  tout  le  reste  de  son 
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étendue,  est  figurée  par  un  bord  rectilîgne  qui  ne  dépasse  pas 
le  bord  antérieur  de  la  fosse  cardiaque.  Les  deux  angles  de 
ce  bord  se  développent  en  deux  lames  qui,  bientôt,  conver- 
gent vers  la  ligne  médiane  et  s'y  soudent  d'arrière  en  avant 
(  de  bas  en  haut ,  suivant  la  nomenclature  adoptée  par 
MM.  Tarnier  et  Chantreuil).  C'est  sur  les  bords  internes  de 
ces  lames  que  se  forment  les  blastèmes  pleins  qui  constituent 
chacun  la  moitié  du  cœur.  Bientôt  ces  blastèmes  se  creusent 
de  cavités  ;  puis  ils  se  soudent  sur  la  ligne  médiane  et,  en- 
fin, la  cloison  médiane  disparaît. 

Le  cœur  est  alors  formé  par  un  tube  droit  dont  Textrémité 
supérieure  donnera  naissance  aux  arcs  aortiques,  et  dont 
l'extrémité  inférieure  reçoit  les  veines  omphalomésentériques. 

Pour  Poster  et  Balfour,  la  formation  du  cœur  se  fait,  en 
somme,  aussi,  par  deux  épaississements  du  mésoblaste,  si- 
tués sur  les  bords  de  la  splanchnopleure,  à  l'endroit  où  elle 
est  sur  le  point  de  s'accoler  à  elle-même  pour  former  la  pa- 
roi antérieure  du  préintestin.  Ces  épaississements  se  réunis- 
sent bientôt  d'avant  en  arrière;  puis  ils  vont  se  continuer,  en 
avant,  avec  les  aortes,  et  en  arrière,  avec  les  veines  ombili- 
cales. Mais,  encore  ici,  quoiqu'il  y  ait  une  certaine  diffé- 
rence d'avec  la  manière  de  voir  de  M.  Dareste,  le  cœur  se 
trouve  bientôt  réduit  à  la  forme  de  tube  unique  médian. 

Ce  tube  médian  ne  tarde  pas  à  se  recourber  sur  lui-même 
et  à  présenter  trois  renflements  :  le  supérieur  est  le  bulbe  aor- 
tique,  séparé  du  suivant  par  le  détroit  de  Haller;  le  second 
sera  la  cavité  ventriculaire  ;  le  troisième,  la  cavité  auricu- 
laire. 

A  ce  moment,  celle-ci  est  portée  en  arrière,  tandis  que  le 
bulbe  se  porte  un  peu  à  droite.  Bientôt  la  cavité  auriculaire 
remonte  et  vient  en  arrière  du  bulbe  qu'elle  dépasse  de  chaque 
côté.  Ainsi  se  trouve  formé  le  cœur  qui  bientôt  se  divise  par 
la  formation  d'une  cloison  ventriculaire  et  d'une  cloison  auri- 
culaire. 

Le  bulbe  aortique  se  continue,  dès  le  second  jour,  chez  le 
poulet,  avec  les  arcs  aortiques.  Ceux-ci,  ensevelis  dans  le  mé- 
soblaste  de  l'intestin,  contournent  sa  première  partie  au  niveau 
de  ce  qui  sera  plus  tard  la  base  du  crâne,  et  se  portent,  en 
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somme,  de  sa  face  antérieure  à  sa  face  postérieure,  tout  en 
décrivant  un  arc  à  convexité  supérieure.  Arrivés  en  avant  de 
la  colonne  vertébrale,  ils  donnent  chacun  un  gros  tronc  laté- 
ral qui  sera  une  artère  omphalomésentérique,  puis  ils  se  diri- 
gent vers  la  queue  où  ils  se  perdent. 

Mais,  à  une  époque  très  peu  plus  avancée  du  développe- 
ment, après  avoir  fourni  leur  tronc  latéral,  les  aortes  primitives 
s'anastomosent  par  convergence  pour  former  Taorte  thora- 
cique,  puis  se  divisent  de  nouveau  en  artères  vertébrales  pos- 
térieures (ou  inférieures).  Enfin  les  deux  branches,  ascendante 
et  descendante,  de  Tanse  supérieure  des  arcs  aortiques  se 
trouvent  bientôt  réunies  par  une  série  d'anastomoses  au 
nombre  de  quatre.  Ainsi  se  trouvent  formés,  de  chaque  côté, 
cinq  arcs  aortiques  répondant  aux  arcs  pharyngiens  pour  les 
quatre  premiers,  tandis  que  le  cinquième  répond  à  la  qua- 
trième fente  pharyngienne.  Chez  l'homme,  un  certain  nombre 
de  ces  arcs  sont  destinés  à  se  détruire,  et  ceux  qui  subsistent 
à  donner  naissance  aux  gros  troncs  artériels.  Les  deux  arcs 
supérieurs  disparaissent.  Mais,  pour  ce  qui  est  des  transfor- 
mations des  suivants,  elles  sont  indiquées  un  peu  différem- 
ment par  les  auteurs. 

Suivant  KôUiker,  le  troisième,  de  chaque  côté,  donne  nais- 
sance aux  carotides.  Le  quatrième  forme,  à  droite,  le  tronc 
brachiocéphalique  et  la  sous-clavière,  à  gauche,  la  crosse  et 
la  sous-clavière.  Enfin,  tandis  que  le  cinquième  disparaît  à 
droite,  à  gauche^  il  donne  le  canal  artériel  et  ses  deux  bran- 
ches collatérales  pulmonaires.  Puis  il  se  continue  avec  la  por- 
tion descendante  de  Tare  aortique  primitif. 

Il  est  évident  qu'à  droite  toute  la  portion  descendante  se 
trouve  supprimée  jusqu'au  point  de  réunion  des  deux  arcs 
primitifs. 

Suivant  de  Baér  :  les  troisièmes  arcs  se  convertissent  en 
carotide  et  sous-clavières;  pour  le  quatrième,  il  disparaît  à 
droite,  tandis  qu'à  gauche  il  forme  la  crosse.  Enfin  les  cin- 
quièmes donnent  naissance  chacun  à  une  artère  pulmonaire. 
Puis,  toute  la  portion  de  l'arc  aortique  située  au  delà  de  la 
pulmonaire  droite,  avec  toute  la  portion  descendante  de  l'arc 
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aortique  de  ce  côté,  disparaît,  tandis  qu'à  gauche,  le  cin- 
quième arc  persiste,  formant  le  canal  artériel. 

Pendant  que  s'accomplit  ce  développement,  une  cloison,  se 
formant  dans  le  bulbe  aortique  par  deux  replis  qui  marchent 
à  la  rencontre  l'un  do  l'autre,  se  trouve  séparer  cette  cavité 
commune  en  deux  troncs  secondaires,  dont  l'un  s'ouvre  dans 
le  ventricule  droit  et  se  continue  avec  le  cinquième  arc,  et 
l'autre  ouvert  dans  le  ventricule  gauche,  constitue  l'aorte  et 
ses  grosses  branches. 

En  somme,  ce  qui  nous  intéresse  sur  ce  point,  c'est  la  for- 
mation d'artères  cervicobrachiales  par  les  premiers  arcs  ;  de 
la  crosse  aortique  par  le  quatrième  gauche;  et  du  canal  arté- 
riel, donnant  comme  collatérales  les  artères  pulmonaires,  par 
le  cinquième  arc  du  même  côté  (au  moins  d'après  l'opinion  de 
KôUiker  qu'adopte  M.  Gampana  dans  son  article  sur  le  déve- 
loppement des  artères  ^ . 

Les  artères  vertébrales  inférieures ,  pendant  la  première 
période  du  développement,  donnent  les  artères  omphalomé- 
sentériques,  c'est-à-dire  les  troncs  artériels  qui  se  distribuent 
à  la  moitié  de  la  vésicule  ombilicale  la  plus  rapprochée  de 
l'embryon  et  qui  a  reçu  le  nom  d'aire  vasculaire. 

Ces  artères  oraphalomésentériques  s'atrophient  graduelle- 
ment de  façon  qu'il  n'en  reste  plus  qu'une  qui  donne  une 
branche  collatérale,  la  mésentérique  supérieure.  D'autre  part, 
les  vertébrales  inférieures  se  sont  soudées  pour  donner  Taorte 
abdominale.  Mais  leurs  terminaisons  constituent  les  artères 
ombilicales  qui  se  rendent  à  l'allantoïde  après  avoir  donné, 
comme  collatérales,  les  iliaques  qui  bientôt  prédomineront 
sur  leurs  branches  d'origine. 

On  sait  que  les  premiers  cannux  YeinGux(fàï  se  dévelop- 
pent sont  les  omphalomésentériques  qui  ramènent  au  cœur 
le  sang  de  l'embryon  et  de  l'aire  vasculaire.  Celle-ci  est  li- 
mitée par  une  grosse  veine,  le  sinus  coronaire.  Bientôt  il  ne 
reste  plus  qu*une  seule  veine  omphalomésentérique  dont  le 
tronc  est  le  résultat  de  la  fusion  des  deux  troncs  primitifs. 


•  Campana.  Dictionnaire  encyclopédique  des  sciences  médicales,   T.  VI. 
Article  Artères, 
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Ce  tronc  aura  unèr  grande  importance,  puisque  pendant 
quelque  temps  il  ramènera  au  cœur  le  sang  des  veines  om- 
bilicales venant  de  Tallantoïde  et  celui  du  corps  du  fœtus  qui 
lui  est  amené  par  les  cardinales  et  les  canaux  de  Cuvier.  Les 
ombilicales  réunies  en  un  tronc  commun  et,  du  reste,  bientôt 
réduites  à  une  seule,  se  jettent,  en  effet,  d'abord  dans  le 
tronc  oraphalomésentérique.  Mais  celui-ci  finit,  grâce  au  dé- 
veloppement graduel  de  l'ombilicale,  par  n'être  plus  qu'une 
branche  de  ce  tronc.  C'est  sur  celui-ci  que  se  développera  le 
foie  autour  d'un  lacis  vasculaire  dont  le  tronc  afférent  naît  de 
la  veine  ombilicale  et  dont  le  tronc  efférent  rejoint  cette  môme 
veine  en  un  point  un  peu  plus  élevé  de  son  trajet.  Dans  l'es- 
pace compris  entre  ces  deux  points,  la  veine  ombilicale  per- 
sistante formera  d'abord  le  canal  veineux.  D'autre  part,  le 
tronc  de  l'omphalomésentérique  qui  se  trouve  devenir  la 
veine  porte  est  réporté  sur  la  branche  droite  du  tronc  affé- 
rent. 

Avant  la  période  où  elle  se  transforme  en  veine  porte, 
pendant  qu'elle  jouissait  encore  d'une  grande  importance,  la 
veine  omphalomésentérique  apportait  au  cœur  le  sang  des 
autres  parties  de  l'embryon  qu'elle  recevait  par  les  canaux  de 
Cuvier.  Ceux-ci  sont  deux  veines  symétriques  formées  de 
chaque  côté  par  la  réunion  de  la  veine  cardinale  antérieure 
avec  la  postérieure,  c'est-à-dire  de  la  veine  qui  ramène  le 
sang  des  parties  antérieures  (ou  supérieures)  avec  celle  qui 
ramène  le  sang  des  parties  postérieures  (ou  inférieures). 

Ces  veines  sont  destinées  à  former  les  troncs  veineux  prin- 
cipaux. En  effet,  les  deux  veines  cardinales  supérieures 
s'anastamosent  transversalement  par  une  branche  qui  formera 
le  tronc  brachiocéphalique  veineux  gauche.  Les  parties  supé- 
rieures de  ces  veines  formeront  les  jugulaires  ;  la  partie  infé- 
rieure disparaît  à  gauche  et  forme  à  droite,  avec  le  canal  de 
Cuvier  correspondant,  la  veine  cave  supérieure. 

Entre  les  deux  cardinales  postérieures,  sur  la  ligne  médiane, 
s'est  formée  la  veine  cave  inférieure,  qui  en  haut  se  jette  dans 
la  veine  ombilicale  et  accapare  la  portion  de  ce  tronc  situé  au- 
dessus  du  canal  veineux.  En  bas,  elle  envoie  encore  deux 
branches  obliques  qui  s'anastomosent  avec  les  cardinales  et 
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qui  formeront  les  iliaques  et  les  crurales  ^  Candis  que  les  bran- 
ches terminales  des  cardinales  constitueront  les  hypogastrî- 
ques. 

«  Il  se  produit  ensuite  un  travail  d'atrophie  en  vertu  du- 
quel les  veines  cardinales  inférieures  disparaissent  dans  leur 
partie  moyenne,  c'est-à-dire  entre  les  veines  iliaques  et  les 
canaux  de  Guvier.  Là  elles  sont  remplacées  par  les  vertébrales 
inférieures,  tandis  qu'elles  conservent  leur  calibre  à  leur  ori- 
gine et  à  leur  terminaison. 

«  Les  vertébrales  inférieures  reçoivent  les  veines  lombaires 
et  intercostales  et  une  anastomose  transversale  les  réunit 
bientôt.  La  veine  vertébrale  droite  forme,  avec  la  portion 
supérieure  de  la  cardinale  droite  qui  persiste,  la  grande  veine 
azygos. 

«  L'anastomose  transversale  entre  les  deux  vertébrales  et 
la  portion  inférieure  de  la  vertébrale  inférieure  gauche  con- 
stitue la  petite  azygos. 

«  L'extrémité  supérieure  de  la  veine  vertébrale  gauche  avec 
l'embouchure  de  la  veine  cardinale  gauche  devient  la  veine 
intercostale  supérieure  gauche.  >  (Tarnier  et  Chantreuil.) 

Ceci  dit,  nous  avons  à  expliquer  d'abord  le  mode  de  forma- 
tion des  troncs  artériels  que  nous  avons  décrit  chez  notre 
monstre.  Nous   ne   pouvons  facilement  donner  la  raison  du 
mode  de  naissance  des  sous-clavières,  mais  pour  le  reste  voici 
ce  qui  nous  paraît  rationnel.  Du  bulbe  aortique  du  cœur  I  sont 
partis  les  deux  arcs  aortiques  primitifs  se  dirigeant,  le  droit 
vers  la  colonne  vertébrale  de  E,  le  gauche  vers  celle  de  F. 
Ils  ont  rencontré  là,  le  premier  l'arc  gauche  de  II,  le  second 
l'arc  droit  de  ce  même  cœur.  Dans  la  suite,  comme  de  juste, 
les  deux  premiers  arcs  ont  disparu  partout  ;  puis,  pour  le 
cœur  I  à  gauche,  le  cinquième  arc  a  persisté  à  donner  ses  col- 
latérales pulmonaires  et  est  descendu  (tronc  primitif)  vers  la  co- 
lonne   vertébrale   de  F  où  il  n'a  plus  rencontré  le   tronc 
homologue  de   l'autre  cœur,  lequel    s'était  atrophié.   Mais 
avant  d'arriver  là,  il  a  reçu  le  tronc  anastomotique  du  qua- 
trième arc,  lequel  forme  en  réalité  Tartère  carotide  primitive 
de  ce  côté. 
Pour  l'autre  côté,  l'arc  aortique  donne,  comme  il  le  doit, 
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par  sa  troisième  branche  (?)  Tarière  carotide.  Mais  en  outre  il 
conserve  toute  sa  portion  descendante  jusqu'à  Tanastomose 
avec  Tare  gauche  de  II  ;  plus  tard  la  division  du  bulbe  se  sera 
faite  comme  normalement,  laissant  le  cinquième  arc  aortique 
gauche  (qui  habituellement  forme  le  canal  artériel  et  qui  ici 
se  continue  en  une  aorte)  faire  suite  au  ventricule  droit.  Les 
autres  troncs  font  suite  au  ventricule  gauche  et  se  trouvent 
avoir  une  disposition  un  peu  anormale  au  premier  abord. 

Du  côté  du  cœur  II,  les  choses  se  sont  passées  probable- 
ment identiquement  de  même  façon,  seulement  Tare  droit 
aura  perdu,  comme  il  le  doit,  sa  portion  descendante.  Ainsi 
se  trouve  expliquée  cette  circulation  au  premier  abord  si 
compliquée. 

Maintenant,  en  considérant  chacun  des  cœurs,  nous  voyons 
qu'en  réalité  le  cœur  droit  de  I  est  celui  du  fœtus  E,  puis- 
qu'il reçoit  le  tronc  de  la  veine  omphalomésentérique  de  ce 
fœtus.  De  même,  le  cœur  droit  de  II  ^st  celui  du  fœtus  F.  On 
peut  admettre,  en  quelque  sorte,  en  adoptant  la  description 
fie  Poster  et  Balfour ,  que  chaque  demi-cœur  apportera  sa  veine 
omphalomésentérique  et  qu'il  viendra  se  souder,  non  au  demi- 
cœur  qui  lui  correspond  réellement,  mais  à  Thomologue  de 
l'autre  embrvon. 

Pour  les  arcs  aortiques,  peut-il  en  être  de  même  ?  L'inter- 
prétation de  la  circulation  de  notre  monstre  n'en  souffrirait 
aucune  difficulté.  Comparons,  en  effet,  le  schéma  qui  indique 
en  gros  la  circulation  de  notre  janiceps  avec  celui  qui  montre 
les  arcs  aortiques  qu'il  a  dû  présenter  et  les  artères  qui  en 
prennent  naissance  {fig.  9  et  10).  Prenons  l'enfant  F,  par 
exemple  ;  ses  moitiés  de  cœur,  au  lieu  de  se  rencontrer  et 
de  se  souder  Tune  à  Tautre,  ont  rencontré  les  moitiés  homo- 
logues du  cœur  de  E.  Mais  elles  étaient  surmontées  de  par- 
ties qui  devaient  plus  tard  former  le  bulbe  aortique  et  don- 
ner naissance  aux  aortes  primitives.  La  moitié  gauche  du 
cœur  portait  l'arc  aortique  primitif  gauche;  sa  moitié  droite, 
celle  à  laquelle  aboutissait  la  seule  veine  omphalomésentéri- 
que qui  devra  subsister  plus  tard,  portait  l'arc  primitif  droit  ^ . 

*  Nous  sommas  obligés  d'employer  ici   des  termes  qui   rendent  notre  des- 
cription plus  schématique  que  réelle.  Car,  pour  être  clair,  nous  devons  sup- 
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Ces  deux  arcs  auraient  dû  se  porter  en  avant  de  la  colonne 
vertébrale  de  E  et  là  donner  Faorte  descendante  ;  puis,  dans 
leur  première  partie,  les  arcs  aortiquea  gauches  devaient 
donner  lieu  à  la  carotide  gaudie  de  E,  puis  à  l'aorte  de  ce 
fœtus,  à  son  canal  artériel  avec  ses  branches  pulmonaires. 

D'autre  part,  les  arcs  aortiques  droits  devaient  donner  la 
carotide  et  la  sous-daviére  droite,  puis  disparaître  dans  leur 
portion  descendante. 

Si  nous  considérons  maintenant  Tenfant  E  et  faisons  le 
même  raisonnement,  nous  trouvons  l'arc  aortique  gauche 
donnant  les  mômes  artères  que  chez  F  et  le  droit  subissant 
les  mêmes  transformations.  Or,  c'est  en  réalité  précisément 
ce  que  la  théorie  nous  indique,  qui  se  trouve  exister  dans  ce 
cas.  C'est  ce  dont  on  peut  s'assurer  en  examinant  le  schéma. 
Résulte*t-il  de  là  que  les  observations  de  M.  Dareste  sur  la 
formation  du  cœur  par  deux  blastèmes  soient  confirmées  par 
ce  fait.  Cette  conclusion  nous  paraîtrait  un  peu  excessive;  en 
effet,  rappelons-nous  où  se  forment  le  blastème  cardiaque  et 
les  arcs  aortiques  :  au  niveau  du  préintestin.  Or,  c'est  en  ce 
point  qu  une  soudure  rapide  se  produit  entre  les  deux  indi* 
vidus.  Mais  il  n'en  est  pas  moins  vrai  que  chacun  a  apporté 
vers  l'autre  les  éléments  qui  devaient  servir  plus  tard  à  con- 
stituer le  blastème  cardiaque.  Ce  blastème  ^  a  pu  se  former 
d'un  seul  bloc  sur  la  ligne  de  soudure  et  aux  environs,  sans 
que  pour  cela  chaque  embryon  ait  cessé  d'apporter  sa  part  à 
la  formation  de  ce  cumulus.  D'autre  part,  la  considération  des 
origines  et  des  transformations  des  arcs  aortiques,  dans  ce 
cas,  pourrait  faire  penser  aussi  à  donner  raison  à  l'opinion  de 
de  Baér,  quant  au  mode  de  naissance  des  artères  pulmonaires. 
Mais  pour  les  mêmes  raisons,  et  à  plus  forte  raison  (les  ar- 
tères pulmonaires  se  développant  relativement  assez  tard), 
nous  ne  pouvons  découvrir  ici  d'ai^ument  ni  pour  ni  contre 
la  théorie  de  de  Baér. 

poser  les  cœurs  déjà  constitues  pour  ainsi  dire,  avec  les  gros  troncs  vas- 
culaircs  qui  les  surmontent,  puis  les  séparer  de  nouveau  dans  notre  esprit,  en 
portions  droite  et  gauche. 

'  Nous  avons  employé  à  plusieurs  reprises  le  mot  blastème  dans  le  sens 
do  cumulus  formateur  sans  vouloir  préjuger  en  rien  de  la  constitution  hislo- 
logique  de  ces  amas. 


CONTRIBUTION    A    L'KTUftE    DKS    MONSTRES   DOUnLES.  I5r» 

Dans  les  veines  comme  dans  les  artères,  nous  trouvons  plu- 
sieurs points  intéressants  à  signaler.  D'une  part  :  V  une  dis- 
position spéciale  des  azygos  de  l'enfant  F  qui  nous  prouve 
une  fois  de  plus  que  la  jugulaire  droite  de  la  face  A  et  la  veine 
cave  inférieure,  ou  plutôt  l'oreillette  droite  du  cœur  II,  appar- 
tiennent au  même  enfant,  bien  qu'elles  n'appartiennent  point 
au  même  cœur. 

2**  La  disposition  d'une  des  veines  portes  qui  est  restée,  pour 
ainsi  dire,  omphalomésentérique  atrophiée,  sans  se  laisser  ab- 
sorber par  l'ombilicale  et  sans  s'anastomoser  avec  elle. 

3**  Enfin,  l'importance  qu'a  pour  le  développement  du  foie 
la  présence  du  sang  rapporté  par  la  veine  ombilicale.  Le  foie 
A,  qui  ne  reçoit  que  cette  veine,  est  au  moins  deux  fois  plus 
gros  que  B  qui  ne  reçoit  qu'une  veine  porte.  Pourt^e  qui  est 
de  la  sécrétion  de  cet  organe,  elle  s'était  faite  aussi  bien  d'un 
coté  que  de  l'autre  ;  les  canaux  excréteurs  de  l'un  et  l'autre 
foie  contenaient  de  la  bile. 

Nous  nous  trouvons  actuellement  amené  à  étudier  un  groupe 
d'organes  qui  ne  présentaient  rien  de  commun  chez  notre 
monstre,  mais  qui  n'en  étaient  pas  moins  intéressants,  car 
ils  étaient  le  siège  d'anomalies  importantes.  Reprenons  d'a- 
bord le  développement  normal  de  l'embryon. 

De  chaque  côté  de  la  masse  médiane  au  niveau  du  point  oii 
s'est  arrêté  le  clivage  du  feuillet  moyen,  se  trouve  une  sorte 
de  renflement  de  la  partie  indivise  de  ce  feuillet  qui  fait  saillie 
dans  le  cœlome  et  auquel  Foster  et  Balfour  ont  donné  le  nom 
de  masse  intermédiaire.  Il  est  recouvert  d'un  épithélium  cylin- 
drique, appelé  germînatif.  C'est  là  que  se  développent  en  deux 
plis,  l'un  plus  rapproché  du  somatopleure  et  qu'on  appelle 
urogénitnU  l'autre  plus  rapproché  du  splanchnopleure  et  qu'on 
nomme  éminence  sexiwllo.  Dans  le  premier  pli  on  rencontre, 
d'avant  en  arrière  :  le  canal  de  Mùller,  le  corps  de  Wolff, 
l'uretère.  Aux  dépens  du  second  se  développe  l'ovaire  ou  le 
testicule.  —  Le  corps  de  Wolff,  dont  on  connaît  la  forme, 
se  développe  aux  dépens  du  feuillet  moyen  (Schenk,  Wal- 
deyer,  Foster  et  Balfour),  ou  de  la  paroi  du  cœlome  par  invo- 
lution  (Gœtte,  Rosenberg  et  Romitti).  Il  est  intéressant  pour 
nous,  d'abord  parce  que,  ainsi  que  l'a  démontré  Kupfer,  il 
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donne  naissance  par  sa  partie  inférieure  à  un  canal  ({ui  re- 
monte derrière  lui  et  formera  l'uretère  et  le  rein.  Ensuite, 
parce  que  chez  l'adulte  il  formera  :  1*  chez  F  homme  :  par  sa 
partie  supérieure  l'épididyme,  par  sa  partie  inférieure  le 
vas  aberranSy  par  son  conduit  excréteur  le  canal  déférent  ; 
2**  chez  la  femme  :  par  sa  partie  supérieure  l'organe  de  Ro- 
senmûller,  par  sa  partie  inférieure  le  paraovarium  de  His  ^ . 

Le  canal  de  MùUer  formé  aux  dépens  de  l'épithélium  ger- 
minatif  de  Waldeyer  s'ouvre  en  avant  du  corps  de  Wolff 
dans  le  cloaque,  chez  l'homme,  et  ne   forme  que  l'utricule 
prostatique;  chez  la  femme,  il  forme  la  trompe,  l'utérus  et 
le  vagin.  La  manière  dont  l'éminence  sexuelle  donne  nais- 
sance aux  testicules  et  aux  ovaires,  n'est  pour  nous  d'aucun 
intérêt  actuellement.  Nous  laissons  donc  ce  point  de  côté  pour 
étudier  cette  vaste  cavité  à  laquelle  on  a  donné  le  nom  de 
cloaque,  qui  reçoit  les  canaux  que  nous  avons  décrits  et  dont 
le  développement  est  intimement  lié  à  celui  de  l'allantoïde. 
Cette  vésicule  naît  près  de  l'extrémité  caudale  de  l'embryon, 
avant  que  cette  extrémité,  se  rapprochant  du  centre  de  l'œuf, 
n'ait  déjà  formé  le  capuchon  caudal.  A  ce  moment  se  forme 
une  involution  du  feuillet  interne  qui  déprime  la  lame  interne 
du  feuillet  moyen  et  pénètre  dans  la  dépendance  caudale  du 
coélome.  Cette  dépression,  bientôt  vésicule,  pénétrera  dans 
le  coelome  externe.  En  même  temps,  elle  est  portée  en  avant 
par  l'incurvation  delà  queue  de  l'embryon.  Aussi  une  autre 
dépression  du  même  feuillet,  destinée  à  former  la  terminaison 
de  l'intestin  inférieur,  et  qui  était  d'abord  située  au-dessus 
d'elle,  lui  devient  postérieure.  Bientôt  la  partie  inférieure  de 
l'intestin  ge  ferme  en  avant  et,  se  dilatant,  constitue  le  cloaque 


*  Ce  développement  peut  nous  expliquer  certains  cas  d'absence  simultanée 
du  rein,  de  l'uretère  et  de  certaines  parties  des  organes  génitaux  (épididyme, 
canal  déférent).  Il  s'agit  évidemment  là  d'un  arrêt  de  développement,  d'une 
absence  du  corps  de  Wolff  entraînant  nécessairement  l'absence  de  l'uretère  el 
du  rein  correspondant.  Nous  avons  présenté  en  1876  à  la  Société  anatomi- 
que  un  cas  de  ce  genre  et  les  Bulletins  de  la  SoritUé  en  contiennent  un  autre 
observé  on  1872  parle  D*^  J.-L.  Reverdin.  Dans  le  cas  du  monstre  dont  nous 
nous  occupons,  s'il  s'était  agi  d'une  absence  du  rein  de  cette  nature,  le  dé- 
veloppement nous  indique  donc  que  c'était  le  paraovarium  du  mtlme  côté  qui 
devait  faire  défaut. 


CONTRIBUTION  A  L'ÉTUBE   DES   MONSTRES  DOUBLES.  157 

qui  communique  avec  rallantoïde  et  qui  reçoit,  comme  nous 
l'avons  vu,  les  canaux  de  MùUer  et  de  Wolff,  ainsi  que 
Turelère.  D'abord  l'orifice  des  canaux  de  Mûller  et  de  Wolff 
est  commun,  mais  bientôt  celui  de  Muller  sépare  celui  de 
W'olff  de  l'uretère  ;  puis,  entraînés  en  arrière  dans  le  prolon- 
gement vésical,  appelé  sinus  urogénital,  les  canaux  de  MùUer 
séparent  la  vessie  du  rectum,  s'accolent  et  constituent  l'utérus 
et  le  vagin,  d'abord  cloisonnés,  puis  uniques. 

Dans  le  cas  dont  nous  nous  occupons,   d'un   côté  ces 
organes    étaient   normalement    conformés,    de  Tautre,    ils 
offraient  certaines  anomalies  qui  ne  peuvent  guère  s'expli- 
quer qu'ainsi  :  le  cloaque  a  persisté  en  partie,  formant  cette 
vaste  cavité  qui  passait  sous  l'utérus.  La  partie  tout  à  fait 
inférieure  des  canaux  de  MùUer,  celle  qui  est  destinée  à  for- 
mer le  vagin,  a  peut-être  pris  part  à  la  formation  de  cette 
cavité.  Tous  ces  canaux  ont  gardé  leur  situation  respective 
relativement   à  Turetére  qui  s'ouvre  en-Mpère  d'eux.  En 
effet,    on  peut  reconnaître  nettement  l^n'^l«éS'|l2Aiqu'^ 
constituent  un  utérus  encore  cloisonné  eiymaSfèfn^^  Mais 
dans  la  partie  gauche  de  l'utérus  s'abouchë^fiâtÊ^ti.  Enfin, 
ce  qui  ne  nous  paraît   nullement  facile »'%<'se^]^)BfIuer,  c'est 
l'absence  d'une  partie  de  l'allantoïde  chez  ce  fœtus.  On  sait  en 
effet  que  l'allantoïde,  se  prolongeant  en  dehors  du  fœtus,  est 
constituée  de  trois  parties  ;  l'inférieure  renflée  deviendra  la 
vessie;  l'intermédiaire,  canaliculaire,  seral'ouraquede  l'adulte 
et  fait  communiquer  par  l'ombilic  l'allantoïde  intra-embryon- 
naire  avec  l'allantoïde  extraembryonnaire.  Cette  dernière  est 
destinée  à  porter  les  vaisseaux  ombilicaux  vers  Tutérus  ma- 
ternel.  Or  l'ouraque   manque  absolument  chez  F,  ce  qui 
laisse  supposer  l'absence  de  la  portion  extra-embryonnaire 
de  l'allantoïde.  Cette  portion  n'était  du  reste  de  nulle  utilité, 
puisque  l'artère  et  la  veine  ombilicale  uniques  sont  envoyées 
au  placenta  par  l'autre  fœtus.    En  fait,  cependant,  c'est 
l'absence  de  l'ouraque  qui  est  primitive. 

Nous  sommes  obligés  de  remonter  maintenant,  en  étudiant 
la  formation  d'un  des  systèmes  les  plus  importants,  aux  pre- 
mières heures  pour  ainsi  dire  de  la  période  embryonnaire. 
Chez  le  poulet,  dès  le  commencement  du  second  jour,  le  sillon 
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médullaire  s'est  à  peine  refermé  en  avant,  qu'on  voit  se  for- 
mer à  ce  niveau  une  sorte  de  dilatation  du  canal  neural, 
c'est-à-dire  du  tube  épiblastique  qui  résulte  de  raccolement 
des  lames  médullaires.  Cette  dilatation  est  la  première 
vésicule  cérébrale.  Bientôt  elle  donne  naissance  par  ses 
côtés  a  deux  diverticules  qui  sont  les  vésicules  optiques. 
Celles-ci  formeront  certaines  parties  de  Tœil. 

Puis,  en  arrière  de  la  première  vésicule,  s*en  forment  deux 
autres,  le  cerveau  moyen  et  le  cerveau  postérieur  ;  ces  trois 
vésicules  sont  séparées  par  des  détroits  bien  nets  dès  le  troi- 
sième jour.  A  ce  moment  aussi  on  voit  paraître  sur  la  pre- 
mière vésicule  deux  nouveaux  diverticules,  qui  formeront 
plus  tard  les  hémisphères  cérébraux.  Leur  cavité  deviendra 
celle  des  ventricules  latéraux.  Elle  continuera  à  communiquer 
avec  la  première  vésicule  qui  constituera  le  ventricule  moyen 
et  ses  parois.  Cette  vésicule  s'allongeant  par  le  bas  en  infun- 
dibulum  va  à  la  rencontre  du  corps  pituitaire  qui  nait  d'un 
diverticule  du  canal  intestinal.  Enfin,  ultérieurement,  la 
deuxième  vésicule,  ou  cerveau  moyen,  formera  par  sa  cavité 
l'aqueduc  deSylviuset  par  ses  parois  les  corps  bijumeaux 
et  les  pédoncules.  Quant  à  la  troisième,  elle  arrive  à  donner 
naissance  au  quatrième  ventricule  et  aux  parties  qui  le 
limitent. 

Or,  si  nous  nous  rappelons  l'encéphale  de  notre  janiceps, 
son  vaste  infundibulum  commun,  nous  arrivons  à  en  conclure 
que  les  deux  vésicules  antérieures  communiquaient,  bien 
que  cependant  les  corps  optostriés  soient  restés  indépen- 
dants. D'autre  part,  les  vésicules  secondaires  destinées  à  la 
formation  des  hémisphères  se  sont  confondues  au-dessus  de 
la  face  B  tout  en  se  gênant  dans  leur  développement.  Au-des- 
sus d'A  elles  se  sont  rencontrées,  et  en  même  temps  qu'elles 
se  soudaient  elles  se  repoussaient  un  peu  Tune  Tautrc,  de  ma- 
nière que  leur  partie  interne  réunie  venait  faire  saillie  dans 
la  cavité  de  la  première  vésicule.  Du  reste,  une  nouvelle 
preuve  de  cette  idée  que  la  vésicule  antérieure  a  dû  être 
commune  'aux  deux  embryons,  c'est  l'immense  orifice  par 
lequel  les  cavités  des  hémisphères  opposés  s'ouvrent  dans  le 
ventricule  moyen  unique. 
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Cet  examen  du  oerveau  étant  fait,  les  relations  qui  exis- 
taient en  ce  point  dès  le  début  du  développement  entre  les 
deux  enfants  bien  comprises,  il  nous  parait  inutile  d'insister 
sur  Texistence  d'un  amnios  unique  qui  ne  surprendra  actuel- 
lement personne.  En  efTet,  les  vésicules  cérébrales  antérieures 
étant  communes,  il  devient  évident  que  la  portion  céphalique 
du  repli  ammiotique  manquera  chez  les  deux  enfants,  et  que 
leurs  replis  latéraux,  se  soudant  bout  à  bout,  les  entoureront 
d'une  circonvallation  commune  qui  plus  tard  deviendra  un 
amnios  unique. 

En  somme,  nous  en  arrivons,  après  Texamen  successif  de 
tous  les  organes  dans  les  régions  qui  se  sont  soudées,  à  cette 
conclusion,  que  les  deux  embryons  disposés  primitivement 
Tun  vis-à-vis  de  Tautre,  et  se  confondant  presque  dès  le  début 
par  leur  partie  antérieure,  se  sont  soudés  entre  eux  fort  rapi- 
dement, tout  à  fait  à  la  première  période  de  leur  développe- 
ment. Ces  considérations  sont  vérifiées  par  les  cas  dans  les- 
quels M.  Dareste  et  d'autres  observateurs  (Baër,  Wolff, 
Reichert)  ont  pu  observer  chez  le  poulet  ce  genre  de  mons- 
tres en  voie  de  formation.  Ils  ont  constaté  que  l'union  com- 
mence par  les  extrémités  céphaliques  et  se  fait  au  moment 
où  celles-ci  ne  sont  constituées  que  par  de  simples  bour- 
geons (Dareste).  —  De  là  une  distinction  d'avec  les  céphalo- 
pages  et  les  métopages.  —  De  là  aussi,  ce  fait  constaté  par 
M.  Dareste,  que  la  vésicule  cérébrale  est  unique  et  commune 
comme  nous  l'avions  supposé.  Enfin,  ce  fait  de  la  soudure,  si 
rapide,  explique  la  disposition  des  cœurs,  de  côté  et  d'autre, 
d'un  œsophage  commun  et  appartenant  évidemment  par 
moitié  à  chaque  fœtus.  De  là  une  différence  importante  avec 
les  sternopages.dittévence  que  fait  bien  ressortir  M.  Dareste. 
Chez  les  sternopages,  en  effet,  la  soudure  ne  se  fait  qu'après 
la  constitution  définitive  du  tube  cardiaque.  Aussi,  ces  mons- 
tres présentent-ils,  chez  chacun  des  composants,  un  œsophage 
propre  et  les  deux  poumons  entourant  le  cœur.  Pour  que  ces 
derniers  organes  soient  voisins  l'un  de  l'autre  chez  le  monstre 
(ce  qui  arrive  en  réalité),  il  faut  donc  que  l'un  des  sujets  soit 
inverse,  tandis  que  l'autre  est  normal.  Il  n'en  est,  on  le  com- 
prend, nullement  de  même  chez  le  janiceps.  Enfin,  étant  donnée 
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SUR  UN  CAS  DE  ZONA  OPHTALMIQUE   GANGRENEUX 
COMPLIQUÉ  DE  PARALYSIE  FACIALE, 

par  MAURICE  LETULLE. 

Bien  que  le  zona  ophtalmique  ait  sollicité,  depuis  les  travaux  de 
Hutchinson,  les  recherches  d'un  grand  nombre  d'observateurs,  il 
constitue  encore  actuellement  une  affection  remarquable  et  bien  digne 
d'enquêtes  approfondies.  Le  cas  que  nous  rapportons  en  détails  pré- 
sente un  certain  nombre  de  traits  qui  nous  ont  paru  insolites,  les  uns 
parce  qu'ils  n^out  pas  été  suffisamment  consignés  dans  les  mémoires 
antérieurs,  les  autres  parce  qu'ils  ont  été  passés  complètement  sous 
silence.  C'est  ainsi  que  nous  relèverons  successivement,  dans  le  cours 
de  cette  observation,  un  érythème  avec  desquamation  étendue  à  des 
régions  éloignées  du  territoire  de  la  branche  ophtalmique;  puis  une 
adénite  sous-maxillaire  bilatérale  ;  la  formation  d'îlots  gangreneux 
aux  dépens  des  vésicules  en  voie  de  suppuration  ;  enfin  une  paralysie 
faciale  dont  Torigine  superficielle,  on  devrait  dire  sous-cutanée,  nous 
parut  indiscutable.  U'ordre  de  succession  de  ces  différents  phéno- 
mènes, leur  évolution  nous  a  permis  d'établir  un  diagnostic  précis  : 
Il  s'agit  ici  d'un  zona  ophtalmique  a  frigore  compliqué  de  paralysie 
faciale  a  frigore  survenue  dans  le  décours  de  la  première  affection,  le 
tout  se  terminant  rapidement  par  la  guérison. 
D'ailleurs^  les  faits  parleront  encore  mieux  d'eux-mêmes  : 
Pepostier  (Jean),  51  ans,  cuisinier,  entre  le  25  avril  1880  dans  le 
service  de  M.  le  professeur  Vulpian,  à  la  Charité.  Cet  homme, 
dont  la  santé  robuste  n'a  été  troublée  que  par  deux  attaques  de  rha* 
matisme  articulaire  aigu,  il  y  a  15  et  17  ans,  et  par  quelques  poussées 
d*eczéma,  est  pris,  depuis  six  jours,  d^une  affection  aiguô  douloureuse 
qui  l'oblige  à  suspendre  son  travail. 
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Il  raconte  que  le  i9  avril,  au  maiin,  en  se  levant,  il  reaseotit  dans 
4oute  la  région  frontale  droite  et  au  niveau  de  Tangle  externe  de  rœi'l 
«droit  une  douleur  vague,  sorte  de  gêne  et  de  pesanteur  qui  persista 
ioute  la  journée  pendant  son  travail. 

Le  20,  la  douleur  était  devenue  très  vive,  insupportable;  elle  oocu- 
pait  toute  la  région  fronto-pariétale  droite,  irradiant  dans  la  paupière 
supérieure  dont  le  bord  était  le  siège  d'une  sensation  de  cuisson  très 
pénible. 

Depuis  ce  jour  jusqu'à  l'entrée  à  Thôpital,  cette  douleur  diffuse  n'a 
fait  que  s'accroître,  elle  est  devenue  atroce  ;  hier  enfin,  une  éruption 
Tésiculeuse  a  commencé  à  se  produire  au  niveau  des  régions  dou- 
loureuses. 

État  actuel.  Au  moment  où  Ton  voit  le  malade  pour  la  première  fois, 
la  face  offre  Taspect  suivant  :  l'éruption,  constituée  par  de  larges 
-vésicules  jaune  brunâtre,  légèrement  affaissées,  et  réunies  par 
plaques  cohérentes^  occupe  sur  la  région  frontale  droite  un  espace 
parfaitement  limité  :  à  gauche  sur  la  lig>ne  médiane  que  les  plaques 
-débordent  d'un  millimètre  environ,  à  droite  par  une  ligne  verticale 
passant  par  la  partie  moyenne  du  sourcil.  La  racine  du  nez  du  côté 
droit,  une  petite  partie  de  la  paupière  supérieure  droite  au  voisinage 
de  l'angle  interne  de  l'œil,  sont  également  le  siège  de  l'éruption  vési- 
■culeuse. 

La  bande  vésiculeuse  formée  par  l'éruption  sur  la  peau  du  front 
occupe  une  largeur  de  2  à  3  centimètres;  elle  s'arrête  en  haut  au  niveau 
des   cheveux  et   respecte   entièrement  le  cuir  chevelu* 

Tout  le  reste  de  la  région  frontale  droite,  les  deux  paupières  et  la 
presque  totalité  de  la  joue  droite  sont  le  siège  d'une  roiif/eai' très  vive; 
etrépiderme  y  paraît  fragmenté  par  lamelles  irrégulières,  d'un  cen- 
Mmètre  environ,  adhérentes  encore  pour  la  plupart  assez  Intimement 
par  leur  contre  à  l'épiderme  sous-jacent.  Cette  desquamation  épidet' 
inique  ne  doit  se  rattacher  à  aucune  irritation  locale  causée  par  un 
topique  quelconque,  le  malade  s'étant  contenté  de  se  couvrir  la  face 
avec  de  l'ouate  depuis  le  début  de  sa  maladie. 

D'ailleurs,  ces  mêmes  régions  érythémateuses  sont  envahies  par  un 
œdème  très  notable,  car  les  traits  paraissent  bouffis  et  le  doigt  s'im-» 
prime  profondément  dans  ces  tissus  mollasses.  L'œdème  déborde  à 
gauche  de  la  ligne  médiane  et  gagne  la  totalité  du  front. 

Détail  important,  on  constate  également  cet  œdème  et  cette  même 
rougeur,  mais  moins  vive,  dans  toute  l'étendue  du  cuir  chevelu  qui 
recouvre  non  seulement  la  région  frontale  droite,  mais  encore  les  deux 
régions  pariéto-temporales  droite  et  gauche,  jusqu'au  niveau  d'une 
ligne  verticale  qui  passerait  en  arrière  des  oreilles. 

La  température  (à  la  main]  des  téguments  envahis  par  l'œdème 
rouge  que  nous  venons  de  décrire  est  certainement  beaucoup  pln$ 
élevée  que  du  côté  opposé. 
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Si  l*on  en  juge  par  la  coloration  jaune  brunâtre  des  vésicules,  par 
leur  affaissement  déjà  marqué,  on  peut  estimer  que  Tcraption  est 
arrivée  à  une  période  plus  avancée  que  ne  le  donnerait  à  penser  le 
dire  du  malade.  En  effet,  il  y  a  déjà  4  jours  qu'il  avait  remarqué  que 
la  paupière  supérieure  de  l'œil  droit  était  gonflée  ;  il  est  probable  que 
c'est  de  ce  jour  que  date  le  début  de  Téruption. 

Aujourd'hui  les  plaques  jaune  brunâtre  sont  entremèliîes  de  pus- 
tules brun  noirâtre  planes,    déprimées   même,  de  date  déjà  ancienne. 

Sur  quelques  points,  cependant,  on  aperçoit  des  plaques  d'herpès 
beaucoup  plus  récentes.  Un  peu  au-dessus  de  la  saillie  de  l'os  maiaire 
droit,  se  montre  une  plaque  de  zona  composée  de  8  à  10  petites  vési- 
cules blanchâtres,  conglomérées,  dont  deux  ou  trois  seulement  se 
couvrent  d'un  léger  exsudât  jaunâtre  melliteux.  Il  ne  s'agit  pas  là  de 
vésicules  herpétiques  mal  développées,  avortées,  comme  on  en  voit  ^ 

souvent  au  voisinage  de  larges  plaques  de  zona  sur  le  tronc  ou  sur 
les  membres. 

Sur  Taile  droite  du  nez  se  voit  en  outre  un  autre  îlot  de  vésicules 
plus  jeunes  encore  que  les  précédentes,  contenant  un  liquide  abso- 
lument incolore,  rappelant  la  plaque  d'herpès  labialis  sortie  depuis 
quelques  heures.  Cette  plaque  de  l'aile  du  nez  est  large  environ 
d'un  centimètre  1/2  et  correspond  au  point  d'émergence  du  filet  naso- 
lobaîre. 

L'œil  droit  s'ouvre  difficilement,  à  cause  du  gonflement  considéra- 
ble des  paupières.  La  conjonctive  bulbaire  et  palpébrale  est  rouge  et  l 
très  vascularisée  ;  elle  forme  même    un  léger  chémosis   à  la   partie 
inférieure  de  la  cornée.   La  cornée  et  l'iris  sont  normaux.  Pas  de 
photophobie. 

Rien  dans  la  cavité  buccale. 

Les  douleurs  sont  bien  moindres  depuis  ce  matin,  il  semble  que 
l'éruption  ait  soulagé  le  malade.  La  sensibilité  paraît  diminuée  dans 
le  voisinage  des  plaques  d'herpès.  On  ne  trouve  pas  de  plaques  d'hy- 
peresthésie. 

Dès  le  surlendemain  de  son  entrée,  la  douleur  a  presque  complète- 
ment disparu  ;  la  pression  sur  les  points  d'émergence  des  sus  et  sous* 
orbitaires  est  encore  assez  pénible. 

Les  ganglions  sous-maxillaires  droits  sont  engorgés  et  douloureux  ; 
à  gauche,  d'ailleurs,  les  ganglions  sous-maxillaires  sont  douloureux 
aussi  et  légèrement  tuméfiés,  mais  moins  que  du  côté  du  zona.     . 

L'œdème  du  côté  gauche  du  front  (côté  sain)  semble  avoir  augmenté 
légèrement.  La  rougeur  y  est  toujours  vive. 

A  droite  (côté  malade),  la  conjonctive  est  un  peu  moins  conges- 
tionnée; la  cornée  est  intacte.  L'éruption  s'affaisse,  les  croûtes  se 
forment  ;  elles  sont  noirâtres  presque  partout.  On  peut  suivre  sur  la 
plaque  de  la  région  malaire  le  mécanisme  de  la  formation  des  croûtes 
noirâtres. 
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En  effet,  aa  niveau  de  2  ou  3  vésicules  devenues  pustuleases,  l'épi- 
derme  soulevé  par  le  liquide  se  déprime  au  centre,  se  dessèche  et 
forme  une  croûte  noirâtre  qui  bientôt  recouvre  la  totalité  de  la 
pustule. 

La  sensibilité  cutanée  paraît  diminuée  dans  le  département  du  sus 
et  du  sous-orbitaires  droits. 

29  avril.  Depuis  Je  début,  le  panseroent  du  zona  avait  été  fait  avec 
baume  tranquille  et  poudre  d'amidon.  Ou  s'aperçoit  aujourd'hui  que  la 
suppuration  est  abondante  sous  les  croûtes  formées  par  Téruption. 

En  nettoyant  ces  croûtes,  on  découvre  quelques  plaques  gangré- 
neuses  produites  aux  dépens  des  téguments  envahis  par  l'herpès  zoster; 
ces  plaques  irrégulières,  à  bords  déehiquetés,  s*étagent  sur  la  hauteur 
du  front,  près  de  la  ligne  médiane.  Elles  empiètent  sur  la  racine  du 
nez  à  droite  et  d^autre  part  sur  la  tête  du  sourcil  droit.  Ces  îlots  de 
gangrène  semblent  occuper  la  peau  dans  toute  son  épaisseur,  ils  sont 
isolés  au  milieu  des  téguments  qui  suppurent  abondamment,  et  leurs 
bords  sont  pour  la  plupart  détachés  de  la  peau  enflammée  qui  les 
entoure. 

Le  bord  libre  de  la  paupière  supérieure  offre  aussi  quelques  petits 
tlols  sphacélés,  noirâtres,  secs,  adhérant  encore  intimement  par  quel- 
ques tractus  aux  tissus  sous-jaeents. 

i^'  mai.  L'œdème  des  joues  a  notablement  diminué,  la  suppuration 
des  plaies  consécutives  au  zona  est  abondante.  Il  n'y  a  plus  do 
douleur. 

4  mai.  La  plupart  des  plaques  gangreneuses  ont  disparu  enlevées 
par  la  suppuration.  La  cicatrisation  des  plaies  marche  rapidement; 
des  gros  bourgeons  charnus  remplissent  les  dépressions  formées  par 
la  chute  des  eschares.  Il  ne  reste  plus  aujourd'hui  qu'une  eschare  au- 
dessus  de  l'angle  interne  des  paupières.  La  petite  plaque  de  la  région 
malairc  droite,  seule,  n'a  pas  suppuré.  Les  croûtes  qu'elle  a  formées 
sont  tombées. 

La  conjonctive  est  toujours  injectée. 

'I  mai,  \sQ  malade  a  éprouvé  hier  quelques  douleurs,  très- suppor- 
tables cependant,  dans  la  face  ;  il  les  ressent  encore  ;  elles  occupent 
la  région  du  sus-orbitaire  et  du  nasal. 

I^s  ulcérations  du  front  sont  presque  complètement  cicatrisées  ;  la 
paupière  supérieure  suppure  encore  largement,  surtout  au  ui^'eau  de 
l'angle  interne  de  l'œil. 

9  mai.  Quelques  douleurs  plus  vives  dans  la  région  pariétale  droite. 
La  cicatrisation  est  presque  complète,  sauf  au  niveau  de  la  région 
iutersourciiière.  En  somme,  il  ne  so  passe  guère  de  journée  sans 
quelques  douleurs,  mais  variables  en  intensité  et  en  étendue.  On  peut 
dire  cependant  que  le  nerf  ophtalmique  est  encore  douloureux. 

10  mai.  La  cicatrice  est  complète  dans  la  région  frontale  où  elle  se 
montre  sous  forme  de  plaques  blanches,  déprimées;  la  région  sourci- 
lière  est  encore  en  voie  de  suppuration. 
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En  regardant  le  malade,  on  8*aperçoit  qu'il  est  atteint  d*ane  /»ra- 
lysie  faciale  incomplète  da  côté  droit.  Hier,  dans  Taprès-midi,  il  s'est 
aperçu  tout  à  eoup,  en  buvant ,  que  le  liquide  s'échappait  de  sa  bouche* 
par  la  commissure  labiale;  les  aliments  s'accumulèrent  dans  le  silloa 
gingivo'labial. 

L'orbiculaire  des  paupières  droites  ne  peut  oblitérer  complètement 
Torifice  palpébral,  cependant  la  paupière  supérieure  droite  est  légè- 
rement abaissée  par  suite  sans  doute  de  Tépaississement  des  tissus 
en  voie  de  cicatrisation.  Les  rides  ont  disparu  à  droite;  le  sillon  naso- 
génien  n'est  pas  modifié  à  l*état  de  repos  ;  mais  la  face  est  légèrement 
entratnée  à  gauche.  La  déviation  devient  très  apparente  dès  que  le- 
malade  ouvre  la  bouche,  parle,  rit  ;  la  commissure  labiale  droite  est 
alors  fort  abaissée. 

Le  voile  du  palais,  la  langue  sont  intacts  ;  Touïe  est  normale  a 
droite. 

Les  muscles  de  la  face  réagissent  aussi  bien  à  droite  qu'à  gauche 
sous  rinfluenoe  des  courants  faradiques. 

Nous  sommes  donc  en  présence  d'une  paralysie  faciale  périphérique 
incomplète,  portant  uniquement  sur  les  muscles  sous-cutanés. 

On  recherche  avec  soin  Tétat  de  la  sensibilité.  Elle  est  manifeste- 
ment diminuée  et  presque  abolie  sous  toutes  ses  formes,  dans  le  ter-- 
ritoire  du  sus-orbitaire  ;  diminuée,  mais  à  un  bien  moindre  degré 
dans  la  région  du  sous-orbitaire  ;  elle  semble  un  peu  diminuée  dans  la 
région  du  menton.    Elle  est  normale  du  côté  gauche. 

La  pression  éveille  une  couleur  assez  vive  au  niveau  des  points 
sus-orbitaire,  sous-orbitaire,  malaire,  condylien  ;  peu  vive  au  niveau 
du  point  mentonnier.  D'ailleurs  le  malade  éprouve  spontanément  une 
douleur  diffuse,  sorte  de  sensation  de  pesanteur  douloureuse  dans 
toute  la  moitié  droite  de  la  face.  Il  semble  que  ces  douleurs  soient 
plus  nettes  depuis  Tapparilion  de  cette  paralysie  faciale. 

il  mai.  La  paralysie  faciale  s'accuse  mieux  qu'hier.  La  faradisation 
permet  de  constater  une  diminution  notable  de  la  contractilité  des  mus- 
cles et  surtout  de  l'orbiculaire  du  côté  droit. 

Le  13.  L'orbiculaire  et  la  totalité  des  muscles  de  la  face  du  côté 
droit  ne  réagissent  plus  du  tout  sous  la  faradisation. 

L'anesthesie  persiste  la  même  dans  les  régions  signalées.  Quelques 
douleurs  périorbitaires  assez  vives  surtout  dans  la  région  du  sus- 
orbitaire. 

De  ce  jour,on  commence  l'application  quotidienne  des  courants  fara- 
diques. Le  zona,  pendant  ce  temps,  marche  rapidement  vers  la  cica- 
trisation. 

Le  18.  La  sensibilité  parait  revenir  dans  la  région  du  sus-orbitaire, 
du  sous-orbitaire  et  du  nasal. 

Toute  l'étendue  des  téguments  envahis  par  le  zona  est  d'un  rouge 
violacé    la  cicatrisation  est  terminée. 
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1^8  mascles  de  la  face  sont  toujours  immobiles. 

Le  malade  se  plaint  en  outre  pour  la  première  fois  d'une  douleur 
yive  sur  le  trajet  du  sciatiqne  droit,  La  pression  sur  le  nerf  est  sup^ 
tout  douloureuse  en  dedans  du  trochanter,  et  à  la  partie  moyenne  de 
la  cuisse.  Il  attribue  à  l'action  d*un  refroidissement  les  douleurs  qu'il 
éprouve  ainsi  que  sa  paralysie  faciale  ;  son  lit  est  contre  une  fenêtre 
qui  ferme  aussi  mal  que  possible,  et  bien  souvent,  dès  le  début  de  son 
séjour  à  rhûpital,  il  s'était  plaint  des  courants  d*air  violents  qui  frap- 
paient sur  sa  joue  droite  et  réveillait  ses  douleurs. 

A  partir  du  21  mai,  on  applique  les  courants  continus  concurremment 
avec  les  faradiques.  D'ailleurs,  la  paralysie  faciale  diminue  déjà;  oià 
remarque  que  Télévateur  de  Taile  du  nez  et  le  zygomatique  se  relè*- 
vent  légèrement  quand  le  malade  veut  rire.  L'orbiculaire  des  paupièrefe 
se  contracte  énergiquement  sous  Tinfluence  des  courants  galvaniques 
lorsque  les  deux  pôles  sont  appliqués  sur  les  paupières  supérieure  et 
inférieure;  tandis  que,  si  un  quelconque  des  pôles  est  mis  à  Témef^ 
gence  du  facial,  on  n'obtient  pas  le  moindre  mouvement  de  Torbicu- 
laire  des  paupières.  Il  en  est  de  même  pour  les  autres  muscles  que 
Ton  peut  isoler. 

Les  courants  faradiques  ne  donnent  rien  encore. 

—  Môme  état  jusqu'au  25  mai  où  Ton  constate  que  Torbiculaire  des 
paupières  se  contracte  un  peu  spontanément  ;  la  moitié  droite  de  la 
face  se  relève.  Même  état  de  la  sensibilité  qui  est  toujours  un  peu 
moindre  à  droite  qu'à  gauche,  sauf  en  un  point  qui  représente  une 
mince  bande  verticale  située  immédialement  à  droite  de  la  ligne  ' 
médiane,  large  de  5  à  6  millimètres  et  au  niveau  de  laquelle  l'anes- 
thésie  est  absolue.  Cette  zone  d'ancsthésie  commence  à  la  racine  du 
nez  et  s^arrète  au  cuir  chevelu. 

—  L'amélioration  progresse  rapidement  à  partir  de  ce  jour,  et  le 
SO  mai,  le  malade  peut  quitter  Thôpital  dans  Tétat  suivant  : 

L'œil  se  ferme  bien,  le  sillon  naso-génien  est  encore  un  peu  rec- 
tiligne,  la  totalité  de  la  face  d roi te]un  peu  affaissée,  mais    mobile  sous 
Tinfluence  de  la  volonté. 

La  sensibilité  reste  encore  amoindrie  dans  la  région  du  sus-orbi- 
taire;  la  plaque  d'anesthésie  frontale  persiste. 

Les  cicatrices  du  zona  sont  toujours  violacées. 

Les  douleurs  spontanées  ont  presque  complètement  disparu. 

L'histoire  de  notre  malade  nous  a  paru  intéressante  à  plus  d'un 
titre  :  Elle  montre  d'abord  un  zona  ophtalmique  précédé^  pendant  4  à 
5  jours,  de  douleurs  névralgiques  violentes  devenant  atroces  et  se 
calmant  peu  à  peu,  dès  que  l'éruption  herpétique  a  paru.  Elle  nous 
permet  en  outre  de  noter  une  irritation  intense  des  téguments  de  la 
face  et  du  front,  non  seulement  dans  le  voisinage  des  vésicules,  mais 
encore  étendue  à  la  joue  du  côté  malade  et  même  au  front  et  au  cuir 
chevelu  du  côté  sain.  Ces  troubles  vaso-moteurs  remarquables,  càrac- 
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térisés  par  un  éry thème  persistant  et  par  un  œdème  considérable  qui 
ne  disparaît  qu*au  bout  de  8  à  iO  jours  environ,  ont  pour  effet  de 
donner  lieu  dans  le  département  du  maxillaire  supérieur  à  une  des- 
quamation épidermique  par  lamelles  très  curieuse  et  relevant  manî* 
lestement  de  troubles  trophiques  aigus  dont  l'expression  extrême  fut 
l'herpès  zosler  circonscrit  aux  rameaux  de  l'ophtalmique.  La  diffu- 
sion de  la  tuméfaction  congestive  des  téguments  a  été  notée  avec  soin 
par  Hybord  ;  mais  nous  n'avons  pas  relevé  dans  son  ouvrage,  si 
complet  cependant,  la  desquamation  épidermique  qui  fut  très  marquée 
chez  notre  malade.  Il  nous  semble  incontestable  que  ces  différents 
phénomènes,  érythème,  œdème  congestif,  desquamation  épidermique 
et  herpès,  ne. sont  que  des  degrés  d'une  seule  et  môme  lésion  nerveuse 
atteignant  son  apogée  au  niveau  de  certains  rameaux  de  Tophtal- 
mique,  et  demeurant  moins  profonde  dans  les  autres  points  frappés 
seulement  d'œdème  aigu  et  de  desquamation  superficielle.  J'appuie 
cette  manière  de  voir  sur  Texislence  maintes  et  maintes  fois  signalée 
chez  notre  malade  de  douleurs  névralgiques  plus  ou  moins  vives  dans 
des  rameaux  étrangers  à  la  branche  ophtalmique  (points  sous-orbi- 
traire,  condylien,  mentonnier).  Cette  irradiation  douloureuse  le  long 
de  branches  respectées  par  l'éruption  est  notée  par  Hybord;  elle  nous 
paraît  facilement  explicable  pour  les  cas  semblables  au  nôtre  :  Dans 
le  zona  a  fi'igore,  le  coup  de  froid  porte  sur  une  plus  ou  moins  grande 
partie  des  téguments  de  la  face,  avec  une  intensité  probablement  égale 
pour  les  diverses  régions;  maiscesont  les  nerfs  cutanés  qui  réagissent 
différemment  ;  d'ordinaire,  la  branche  ophtalmique  sans  doute  la  plus 
exposée,  la  moins  protégée ,  est  le  plus  vivement  touchée,  les  autres 
nerfs  échappant  plus  ou  moins  complètement  aux  lésions  irritatives 
qui  les  menacent.  D^ailleurs,  ne  voit-on  pas  fréquemment,  quoiqu'on 
dise  Ilulchinson,  le  zona  de  la  branche  ophtalmique  s'accompagner 
de  plaques  d'herpès  sur  le  trajet  du  maxillaire  supérieur  et  môme  du 
maxillaire  inférieur.  Hybord  a  relevé  cette  diffusion  des  lésions  her- 
pétiques 16  fois  sur  98  cas  :  Il  s'agit  alors,  à  proprement  parler,  d'un 
zona  trifacial.  Sans  vouloir  généraliser,  nous  croyons  pouvoir  démon- 
trer bientôt,  dans  un  autre  travail,  qu'il  en  est  de  même  pour  les  dif- 
férentes régions  du  corps  envahies  par  le  zona.  Quelle  que  soit  la  portée 
de  cette  considération  clinique,  il  n'y  a  pas  lieu  de  discuter  ici  les 
conséquences  qui  en  découlent  pour  l'étude  de  la  physiologie  patholo- 
gique du  zona.  Contentons-nous  de  signaler  encore  dans  notre  obser- 
vation précédente  l'adénile  sous-maxillaire  bilatérale,  survenantalors 
que  l'œdème  (fongestif  des  téguments  n'avait  pas  disparu.  Rappelons 
en  outre  que  la  peau  envahie  par  l'herpès  zoster  a  été  détruite  par  des 
ilôts  irréguliers  de  sphacèle,  et  que  les  eschares  ainsi  produites  ont 
été  éliminées  lentement  par  la  suppuration.  Or,  il  est  à  remarquer  que 
pendant  cette  période  de  suppuration,  l'œdème  congestif  des  téguments 
ne  s*est  pas  reproduit. 
Enfin  le  vingtième  jour  environ  de  la  maladie  apparaît  une  paralysie 
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faciale  périphérique,  incomplète  et  superficielle  en  ce  sens  que  les 
muscles  profonds  de  la  langue,  du  voile  du  palais,  du  tympan  sont 
respectés.  Détail  précieux,  la  névralgie  faciale  redouble  à  ce  moment, 
et  le  malade  se  rappelle  avoir  senti  des  refroidissements  brusques 
grâce  aux  courants  d'air  établis  maladroitement  dans  la  salle  où  il  est 
couché.  Quelques  jours  plus  tard,  une  névralgie  sciatique  se  montre 
du  même  côté  que  la  névralgie  faciale.  Cette  paralysie  faciale  constitue 
un  épiphénomène  intéressant  dans  le  cours  du  zona  ophtalmique. 
Disons  tout  d'abord  que  nous  n'avons  pas  découvert  d'autre  observa- 
tion semblable.  Hybord  signale  les  paralysies  des  muscles  moteurs 
oculaires  qui,  dit-il,  sont  rares  et  disparaissent  rapidement.  Il  rap- 
proche ces  cas  d'une  observation  due  à  Greenough  d'un  zona  cervical 
compliqué  de  paralysie  faciale.  Hybord  se  demande  si,  dans  ce  cas,  il 
s'agirait  du  paralysie  réflexe,  ou  bien  si  Ton  n'aurait  pas  plutôt  affaire, 
ainsi  que  le  pensent  Vernon,  Bowater  et  d'autres^  à  des  pnralysiesmo- 
trices  rhumatismales  développées  sous  la  même  influence  que  le  zona. 
C'est  a  cette  dernière  opinion  que  je  me  rangerai  pour  le  cas  présent 
en  réservant  toutefois  la  nature  rhumatismale  de  cette  paralysie  faciale 
produite  très  vraisemblablement  par  le  froid.  Les  antécédents  de  notre 
malade  ont  bien  montré  que  le  terrain  sur  lequel  se  développaient 
névralgies  faciale  et  sciatique,  zona  ophtalmique  et  paralysie  faciale 
tardive,  était  celui  d'un  rhumatisant  au  premier  chef. 

Mais  il  nous  semble  qu'on  peut  pousser  encore  plus  loin  l'élude 
détaillée  de  ce  fait  et  se  demander  si  chez  ce  rhumatisant  forcément 
impressionnable  au  refroidissement,  Texistence  même  de  la  névralgie 
trifaciale  et  du  zona  ophtalmique  ne  constituait  pas  une  prédisposition 
morbide  à  la  paralysie  faciale  a  frigore.  Ne  semble-t-il  pas  rationael 
d'admettre  dans  ce  point  une  région  de  moindre  résistance  où  le  plus 
léger  froid  a  suffi  pour  altérer  l'appareil  nerveux  moteur  après  un 
premier  refroidissement  ayant  déjà  profondément  lésé  Tappareil  sen- 
sitif  tégumentaire ?  Dans  cette  hypothèse,  la  paralysie  faciale  devien- 
drait plus  qu'un  simple  accident,  plus  qu'un  fait  de  coïncidence;  elle 
s'élèverait  au  rang  de  complication  réelle.  De  la  sorte,  l'appareil  ner- 
veux moteur  et  sensitif  de  la  moitié  droite  de  la  face  aurait  été  frappé, 
à  quelques  jours  d'intervalle,  par  une  cause  bien  fréquemment  invo- 
quée dans  la  névralgie  du  trijumeau  et  dans  la  paralysie  faciale  :  Bien 
que  le  refroidissement  produise  le  plus  ordinairement  isolée  l'une  des 
deux  affections, il  n'est  pas  rare  de  constater,  ainsi  que  mon  excellent 
mettre  le  professeur  Vulpian  l'enseigne,  le  long  des  diverses  bran- 
ches du  trijumeau,  des  douleurs  névralgiques  plus  ou  moins  vives 
dans  la  paralysie  faciale  A /ir/^ore.  On  trouverait  dans  ces  faits,  s'il 
était  nécessaire,  une  preuve  de  plus,  bien  que  pathologique,  en  faveur 
de  la  synergie  fonctionnelle  du  nerf  moteur  de  la  face  et  de  son  nerf 
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DEUX  OBSERVATIONS  DE  ZONA  ET  D*ATROPHIE  MUSCULAIRE 

DU  MEMBRE  SUPÉRIEUR, 

par  AUX  JaFFAOY. 

J*ai  observé,  il  y  a  trois  ans,  uni  cas  d*atrophie  musculaire  limité  à> 
l'adducteur  du  pouce  droit,  aux  interrosseux  et  à  Téminence  hypothé- 
nar  (autant  du  moins  que  permet  de  Taffirmer  l'examen  de  la  coutrac- 
tilité  faradique  et  galvanique),  chez  un  homme  de  63  ans ,  qui  présen- 
tait, trois  mois  auparavant,  une  éruption  de  zona  très  exactement  limitée 
à  l'épaule,  du  même  côté.  Le  malade  me  fut  adressé  par  M.  Charcot. 

Le  zona  avait  donné  lieu  à  des  douleurs  très  vives,  ayant  persisté 
quelque  temps  après  l'éruption,  mais  complètement  disparues,  lorsque 
le  malade  constata  l'atrophie  des  muscles  de  la  main.  Du  reste  Taltéra- 
tion  musculaire  s'est  développée  sans  douleurs  et  ne  s'est  révélée  au 
malade  que  par  l'impotence  fonctionnelle. 

Au  moment  de  mou  examen,  on  observait  les  modifications  suivantes 
de  la  conlractililé. 

L'affaiblissement  de  la  contractilité  volontaire  était  très  marquée,  ren- 
dait presque  impossible  les  mouvements  d'adduction  du  pouce  et  lirni^ 
tait  ceux  du  petit  doigt  principalement  dans  le  mouvement  d'opposi- 
tion avec  le  pouce. 

La  contractilité  faradique  était  presque  éteinte,  tandis  qu'au  con- 
traire la  galvanique  présentait  une  exagération  manifeste. 

Après  trois  mois  de  traitement  par  la  galvanisation  localisée,  le  ma- 
lade avait  retrouvé  tous  les  mouvements  du  pouce  et  du  petit  doigt  et 
pouvait  être  regardé  comme  guéri.  Depuis  cette  époque,  la  guérison 
ne  s'est  pas  démentie. 

Cette  observation  souleva  dans  mon  esprit  la  question  suivante  :  Le 
zona  et  Tatrophie  musculaire  élaient-ils  réunis  chez  ce  malade,  sur  le 
même  membre,  dans  le  territoire  du  môme  plexus  nerveux,  par  suite 
d'une  simple  coïncidence,  ou  bien  existait-il  entre  elles  une  relation 
de  cause  à  effet? 

C'est  dans  ces  circonstances,  qu'il  y  a  deux  ans,  mon  ami  le  docteur 
Legroux,  me  mit  à  même  d'observer  un  nouveau  cas,  dans  lequel  on 
vit  encore  les  deux  affections,  atrophie  musculaire  et  zona,  se  dévelop- 
per successivement  chez  le  môme  sujet  et  sur  des  rameaux  nerveux 
du  même  plexus. 

Seulement  ici  c'est  Tatrophie  musculaire  qui   s'est  développée  en 
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premier  lieu  dans  le  deltoïde,  et  ee  n'est  qu'an  moment  de  la  guérisoa 
qu^nne  éruption  de  zona  est  apparue  à  la  face  postérieure  de  l'avant-* 
bras.  ' 

Il  s'agit  dans  ce  cas  d'un  homme  d'une  quarantaine  d'années,  habi- 
tuellement bien  portant.  Sans  cause  manifeste,  il  est  pris  dans  le  del* 
toîde  gauche  d'une  douleur,  qui  tout  d'abord  n'attira  guère  l'attention  ni 
du  malade,  ni  du  médecin.  Mais  bientôt  les  douleurs  augmentèrent  et 
se  montrèrent  par  accès  si  violents  qu'elles  arrachaient  même  des  cris 
au  malade.  On  n'obtenait  une  sédation  momentanée  qae  par  l'adminis- 
tration de  la  morphine  injectée  sous  la  peau.  Pendant  ce  temps,  on 
remarquait  un  amaigrissement  des  plus  évidents  de  la  région  de  l'épaule 
avec  les  signes  classiques  de  l'affaiblissement  du  muscle  deltoïde. 

Dans  les  premiers  temps  on  aurait  pu  imputer  l'impuissance  fonc- 
tionnelle à  la  douleur,  mais  lorsqu'après  plusieurs  semaines  celle-ci 
se  fut  apaisée,  le  doute  ne  fut  plus  permis;  il  existait  une  impuissance 
très  marquée  du  deltoïde  due  à  l'atrophie  musculaire. 

L'ensemble  des  symptômes  observés,  la  douleur  survenue  sans 
cause  bien  appréciable,  revenant  par  accès,  s' exagérant  par  les  mou-* 
vements  et  par  la  pression,  enfin  la  participation  si  considérable  du 
muscle  deltoïde  à  cet  ensemble  de  signes,  ne  laissent  aucun  doute  sur 
le  diagnostic;  il  s'agissait  évidemment  d'une  névrite  du  nerf  circon- 
flexe. 

Il  est  inutile,  au  point  de  vue  auquel  je  me  place,  d'entrer  dans  tous 
les  détails  de  ce  cas;  cependant  je  dois  dii*e  que  le  diagnostic  se  trou- 
vait confirmé  par  les  modifications  considérables  et  des  plus  nettes 
que  présentait  la  réaction  électrique  du  muscle  deltoïde. 

Sous  l'influence  d'un  traitement  galvanique  approprié  et  prolongé, 
une  amélioration  lento  mais  progressive  se  manifesta,  et  après  sept 
mois,  le  malade  pouvait  être  regardé  comme  guéri.  Il  existait  cepen*- 
dant  encore  une  certaine  différence  entre  le  côté  sain  et  le  côté  malade, 
et  il  se  développait  une  légère  douleur  dans  la  région  scapulaire,  lors- 
que le  malade  soulevait  un  objet  un  peu  lourd. 

C'est  dans  ces  conditions  qu'il  fut  envoyé  aux  eaux  de  Luxeuil  et  la 
guérison  semblait  de  plus  en  plus  définitive,  quand  survint,  accompa- 
gnée de  douleurs  très  vives,  une  éruption  de  zona  sur  la  région  pos- 
rieure  et  inférieure  de  l'avant-bras,  du  même  côté.  Les  vésicules  se 
desséchèrent,  formèrent  des  croûtes,  lesquelles  disparurent  en  lais- 
sant après  elles  des  cicatrices  pigmentées. 

Cette  éruption  de  zona  ne  présente  en  elle-même  rien  de  particulier, 
mais  ce  qui  nous  paraît  digne  d'être  noté,  c'est  sou  siège  et  Tépoque 
de  son  apparition. 

Que  voyons-nous,  en  effet,  dans  l'observation  qui  vient  d'être  rap- 
portée ?  D'abord  une  névrite  du  nerf  circonflexe  gauche,  avec  des  symp- 
tômes très  accusés,  une  durée  assez  longue  et  une  terminaison  heu- 
reuse. Et  c'est  lorsque  la  guérison  est  presque  complète,  alors  qu'il  ne 
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reste  plus  qu'aa  peu  de  douleur  ne  se  montrant  que  quand  le  malade 
soulève  un  fardeau,  qu*apparaît  une  éruption  de  zena^  sur  le  même 
membre  et  sur  les  ramificatious  d*un  nerf  appartenant  au  même  plexus. 

Dans  ce  dernier  cas,  Téruptiou  est  disposée  de  telle  sorte,  qu^il  est 
difficile  de  dire  aux  rameaux  de  quel  nerf  eUe  correspond,  cubital,  ra- 
dial, ou  môme  branche  postérieure  du  musculo-cutané.  Mais  ce  qui 
reste  acquis,  c*est  que  dans  ce  fait,  comme  dans  le  précédent,  on  voit 
se  succéder  deux  affections  nerveuses,  atrophie  muculaire  et  zona, 
sur  des  branches  nerveuses  qui  appartiennent  au  même  plexus. 

Quoique  nous  n'ayons  que  ces  deux  faits  à  citer,  nous  pensons  qu'ils 
se  présentent  dans  des  conditions  telles  qu'il  y  a  lieu  de  repousser 
ridée  d'une  simple  coïncidence,  mais  nous  ne  pouvons  guère  aller 
plus  loin,  et  nous  ne  sommes  pas  en  mesure  d'indiquer  les  relations 
qui  réunissent  dans  ces  deux  faits  le  zona  et  l'atrophie  musculaire. 

Car,  si  on  possède  des  notions  assez  éten  dues  et  assez  précises 
sur  Tanatomie  pathologique  et  la  pathogénie  des  névrites  et  de  l'atro- 
phie musculaire,  nos  connaissances  sont,  par  contre,  plus  incertaines 
sur  la  palhogénie  et  Tanatomie  pathologique  du  zona.  Il  semble  cepen- 
dant résulter,  de  faits  déjà  anciens  publiés  par  MM.  Basrensprung  >, 
Charcot  et  Cotard  ^  et  du  fait  plus  récent  do  M.  Kaposi  3,  que  le 
zona,  du  moins  dans  certains  cas,  est  symptomatique  d'une  névrite,  on 
du  moins  d'une  irritation  des  nerfs  sensitifs  et  plus  particulièrement 
des  ganglions  intervertébraux.  Parmi  les  recherches  ultérieures,  il 
n'en  est  pas  qui  soit  de  nature  à  donner  à  la  question  une  précision 
beaucoup  plus  grande,  aussi  nous  en  tieudrons-nons  à  ces  données 
déjà  anciennes. 

Si  maintenant,  avec  ces  notions,  nous  nous  plaçons  sur  le  terrain 
de  l'hypothèse,  que  pouvons-nous  supposer?  G'estjque,  dans  la  pre- 
mière observation,  une  inflammation  située  au  niveau  du  plexus  bra- 
chial et  portant  sur  un  certain  nombre  de  filets  nerveux  sensitifs  du 
nerf  circonflexe,  ou  du  moins  sur  leur  gaine  (zona  de  l'épaule)  a  gagné 
par  propagation  un  certain  nombre  de  filets  nerveux  moteurs  du  nerf 
cubital,  et  qu'il  en  est  résulté  une  atrophie  du  muscle  adducteur  du 
pouce  et  de  l'éminence  hypothénar. 

Au  point  de  vue  anatomique,  il  résulterait  de  là  qu'il  y  a  dans  le 
plexus  brachial  un  point  où  des  filets  nerveux  sensitifs  du  nerf  cir- 
conflexe cheminent  à  côté  de  filets  nerveux  moteurs  du  nerf  cubital, 
ce  qui  n'a  rien  d'inadmissible,  quand  on  songe  à  la  complexité  du 
réseau  formé  par  les  anastomoses  et  les  bifurcations  si  nombreuses 
du  plexus  brachial. 


*  Beitrœgo  zur  Kentniss  des  Zoster.  Atchiv  t.  Anatom,  und  Physiologie, 
n*  4, 1865,  et  CaostaU's  ^ibresb.,  18G4»t.  IV,  p.  128. 

*  Mémoire  de  la  Société  de  Biologie,  1865,  p.  41. 

*  CeniralblaU,  1876,  p.  364. 
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Dans  la  seconde  observation,  Texplioation  serait  la  même,  seulement 
la  propagation  se  serait  faîte  de  fibres  motrices  du  nerf  circonflexe  à 
des  fibres  sensitives  du  nerf  cubital  ou  du  nerf  radial  (?). 

Mais  ce  ne  sont  là»  nous  le  répétons,  que  des  hypothèses  auxquelles 
nous  n'accordons  en  conséquence  qu'une  importance  très  minime  et 
qui,  du  reste,  ne  pourraient  s*appliquer  à  tous  les  cas,  et  en  particulier 
à  eelni  que  M.  IjetuUe  rapporte  dans  ce  môme  numéro  des  Archives 
de  Physiologie.  Dans  cette  dernière  observation,  il  s*agit  d'un  zona 
ophtalmique  avec  diffusion  sur  les  trois  branches  du  trijumeau  com- 
pliqué d'une  paralysie  faciale  périphérique. 

Or,  comme  le  nerf  facial  et  le  nerf  trijumeau  ne  sont  pas  réunis 
à  rétat  de  nerf  mixte,  Texplicalion  invoquée  précédemment  ne 
peut  trouver  ici  son  application.  Toutefois,  il  serait  encore  possible, 
en  restant  sur  le  même  terrain,  de  supposer  que  la  propagation  s^est 
faîte  dans  le  bulbe  par  le  moyen  des  connexions  qui  réunissent  les 
noyaux  d'origine  de  In  b*  et  de  la  7*  paire,  ou  plus  simplement  encore 
les  extrémités  périphériques  du  nerf  trijumeau  aux  extrémités  péri- 
phériques du  nerf  facial.  On  sait,  en  effet,  depuis  les  recherches  de 
MM.  Arloing  et  Tripier  que  les  derniers  rameaux  du  nerf  facial  re- 
çoivent près  de  leur  terminaison  des  fibres  nerveuses  sensitives  du 
trijumeau.  Or,  assez  récemment,  M.  0.  Riesel  *  cherchait  à  démon- 
trer que  dans  le  zona,  la  gaine  des  fibres  sensitives  était  enflammée 
et  que  cette  inflammation,  en  se  propageant  dans  la  peau  jusqu'à  la 
termiiMison  de  la  gaine,  donnait  lieu  à  l'éruption  de  zona. 

Or,  ai  l'on  veut  bien  supposer  que  l'inflammation  existe  aussi  sur 
les  fibres  du  nerf  trijumeau  qui  vont  se  terminer  dans  les  dernières 
ramifications  du  nerf  facial,  on  comprendrait  facilement  que  l'inflam- 
mation  pût  s'étendre  aux  fibres  nerveuses  du  nerf  facial  et  détermi- 
ner de  la  sorte  une  paralysie   faciale. 

Quoiqu'il  en  soit,  nous  n'avons  voulu  aujourd'hui  que  publier  deux 
faits  intéressants,  et  en  les  rapprochant  des  faits  analogues  (Ijctulle, 
Hybord,  Greenough,  etc.)  attirer  l'attention  sur  les  rapports  qui  peu- 
vent exister  entre  le  zona  et  l'atrophie  musculaire. 

*  Deutaehé  med.  WocAe/is.,  n*  28,  1876. 
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III 

CHUTE  DE  L'ONGLE  DES  GROS  ORTEILS  CHEZ  UN  MALADE 
ATTEINT  D'ATAXIE  LOCOMOTRICE  PROGRESSIVE, 

par  M.  ALIX   JOFFROY. 

M.  Arloing,  dans  sa  thèse  d'agrégation  {Poils  et  ongles^  leurs  orga- 
nes conducteurs,  Paris,  1880)  et  M.  Humbert,  dans  Tarticle  Ongles^ 
du  Dictionnaire  encyclopédique  des  Sciences  médicales,  font  mention 
d*un  fait  que  j'ai  observé  et  consistant  dans  la  chute  de  Tongle  des 
gros  orteils  chez  un  ataxique.  Il  n'est  pas  sans  intérêt  de  rappeler  en 
quelques  mots  les  princiaux  détails  de  cette  observation. 

Il  s'agit  d'un  malade  présentant  depuis  deux  ans  une  incoordina- 
tion motrice  très  accusée  et  ne  pouvant  plus  marcher  sans  appui, 
ayant  fréquemment  des  douleurs  lancinantes  et  parfois  encore,  mais 
moins  que  par  le  passé,  des  accès  douloureux  très  violents.  Il  y 'a  de 
plus,  une  faiblesse  assez  accusée  de  la  vessie  et  une  impuissance 
absolue.  Le  sujet  a  38  ans.  Le  début  de  la  maladie  est  difficile  à  pré- 
ciser, mais  paraît  remonter  à  cinq  ans  au  moins,  car,  à  cette  époque, 
on  traitait  le  malade  pour  des  douleurs  assez  vives  que  Ton  pensait 
être  de  nature  rhumatismale  et  qui  étaient  vraisemblablement  symp- 
tomatiques  de  Tataxie. 

Un  jour  le  malade  fut  très  étonné  de  voir  que  l'ongle  qui  recouvrait 
le  gros  orteil  du  côté  gauche  était  complètement  noir  comme  s'il 
existait  une  ecchymose  sub-unguéale.  Le  lendemain,  l'ongle  était  dé- 
taché en  partie  et  il  tombait  spontanément  le  troisième  jour  de  cette 
observation. 

Comme  il  existait  de  Tanesthôsie  à  ce  niveau,  je  fis  la  supposition 
que  le  malade  avait  reçu,  sans  le  sentir,  un  coup  assez  violent  sur  le 
gros  orteil  pour  produire  une  suffusion  sanguine  sub-unguéale  et  dé- 
terminer ainsi  la  chute  de  l'ongle.  Mais  je  dus  bientôt  abandonner  cette 
explication. 

La  semaine  suivante,  le  même  fait  se  produisit  à  droite  également 
pour  l'ongle  du  gros  orteil,  et  de  même  sans  aucun  phénomène  dou- 
loureux. Et  pas  plus  de  ce  côté  que  de  l'autre,  on  n'observait  aucune 
trace  de  traumatisme  en  dehors  des  limites  de  l'ongle.  Enfin,  de  oe 
côté,  la  sensibilité  était  intacte  à  ce  niveau  et  le  malade  affirmait  qu'il 
n'avait  reçu  aucune  contusion. 

C'est  donc  d'un  phénomène  spontané  qu'il  s'agit,  et  se  rattachant 
évidemment  à  Tataxie  locomotrice. 

La  chute  de  l'ongle  n'est  ici  qu'un  épiphénomène  sans  importance 
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et  nous  ajouterons  de  suite  que  Tongle  se  reproduisit  assez  rapide- 
ment, mais  avec  quelques  inégalités  à  la  surface. 

Le  fait  important,  celui  qui  a  précédé  et  déterminé  la  chute  de  T  on- 
gle, c'est  Tecchymose  sub-unguéale,  laquelle  s'est  produite  sponta- 
nément. 

A  quoi  donc  était  duo  cette  particularité  ? 

On  sait  que  les  ataxiques  présentent  parfois  des  troubles  fort  pro- 
noncés de  l'innervation  vaso-molrice,  principalement  aux  membres 
inférieurs.  Il  n*est  pas  très  rare  de  voir  des  ataxiques  qu'il  suffit  de 
mettre  debout  pour  produire  une  réplétion  exagérée  des  petits  vais- 
seaux et  des  capillaires  de  la  peau  des  membres  inférieurs  au  point 
de  lui  donner  une  coloration  rouge  violacée.  Chez  d'autres,  les  trou- 
bles d'innervation  vaso-motrice  sontmoins  étendus,  ou  môme  n'existent 
que  par  zone  ;  et  chez  beaucoup  on  ne  constate  habituellement  aucun 
trouble  de  ce  genre.  Mais  dans  certaines  circonstances,  une  congestion 
très  vive  du  réseau  cutané  peut  se  produire  et  aller  même  jusqu'à  la 
soffnsion  sanguine.  Telles  sont,  en  particulier  les  ecchymoses  dé- 
crites par  mon  ami  I.  Straus  ^  à  la  suite  des  crises  de  douleurs  fulgu- 
rantes. Mais  de  même  qu'il  est  fréquent  d'observer  des  douleurs  fulgu- 
rantes sans  ecchymoses,  ainsi  que  nous  l'avons  souvent  constaté,  de 
même  aussi,  mais  le  fait  est  plus  rare,  des  suffusions  sanguines  peu- 
vent se  produire  en  dehors  de  toute  manifestation  douloureuse.  L'ec- 
chymose sub-unguéale  en  est  un  exemple  d'autant  plus  frappant  que 
là  le  réseau  capillaire  est  plus  particulièrement  riche  et  que  la  suffu- 
sion  sanguine  entraîne  la  chute  de  l'ongle. 

•  Archives  de  Neurologie,  1881,  p.  536. 


Parts.  —  Imp.  Paul  Dupont,  (Cl.)  72.12.81.  Le  Gérant:  G.  Màsso:(. 
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(Trav  ail  du  laboratoire  de  la  Faculté  des  sciences  de  Paris,  et  de  la  Faculté 

de  médecine  de  Lille.) 


Les  recherches  sur  rinnervation  des  vaisseaux  cuta- 
nés dont  la  première  partie  *  a  été  publiée  il  y  a  deux  ans 
dans  ces  Archives,  nous  ont  amenés  à  étudier  les  pro- 
priétés vaso-motrices  du  système  grand  sympathique  d*une 
façon  un  peu  plus  complète  qu*on  ne  l'avait  fait  jusqu'ici. 

*  Archives  de  Ph/siologie  normale  et  pathologique,  1876,  p.  409. 
Arch.  dephts.,  2*  série.  —  IX.  12 
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Nous  avons  reconnu  la  nécessité  de  faire  porter  l'investiga- 
tion non  seulement  sur  les  rameaux  Facilement  accessibles  de 
ce  système,  mais  encore  et  surtout  sur  ses  parties  profondes, 
sur  ses  origines  représentées  par  celles  de  ses  branches  qui 
communiquent  avec  la  moelle  épinière.  Des  tentatives  de  ce 
genre  avaient  été  {faites  déjà,  mais  il  jhnpuiMait  dde  les  re- 
nouveler en  vue  de  robjet^pécial  qui  nous  préoccapmt,  et  qui 
était  l'étude  des  nerfs  vaso-dilatateurs. 

L'expérience  nous  a  fait  reconnaître  dans  quelques-unes 
des  branches  profondes  du  grand  ^sympathique,  Texistence 
bien  évidente  de  nerfs  vaso-dilatateurs.  Dans  les  notes  suc- 
cinctes que  nous  avons  communiquées  sur  ce  sujet  à  la  So-'  / 
ciété  philomatique  et  à  la  Société  de  biologie,  nous  en  avons 
montré  déjà  plusieurs  exemples.  Allant,  comme  il  arrive 
presque  toujours,  du  compiliqué  au  simple,  nous  eûmes  en- 
suite l'idée  de  les  rechercher  dans  le  sympathique  cervical. 
Un  fait  remarquable  s'offrit  à  nous.  Nulle  part,  en  effet,  le 
grand  sympathique  ne  montre  sa  propriété  vaso-dilatatrice 
avec  autant  d'évidence,  au  moins  chez  Tanimal  le  plus  expé- 
rimenté, chez  le  chien.  Nulle  part  aussi  les  conditions  de  ; 
l'observation  ne  sont  aussi  simples,  tant  pour  la  mise  à  nu 
du  nerf,  puisqu'il  s'agît  d'un  des  troncs  nerveux  les  plus 
accessibles,  que  pour  l'observation  des  effets  vaso-moteurs, 
puisque  ceux-ci  ont  pour  théâtre  des  régions  découvertes,  ou 
facilement  observables,  les  muqueuses  nasale  et  buccale,  et 
les  départements  cutanés  correspondants.  On  voit,  par  là^ 
que  ces  faits  nouveaux  se  rattachent  naturellement  à  Tétude 
de  l'innervation  des  vaisseaux  cutanés  qui  a  été  le  point  de 
départ  de  nos  recherches. 

Ce  mémoire  a  pour  objet  d'établir  la  propriété  vaso-dila- 
tatrice du  grand  sympathique  en  faisant  connaître  et  en 
développant  l'exemple  le  plus  frappant  qu'on  en  puisse 
donner  parmi  ceux  que  nous  avons  découverts.  Toute  la  dé- 
monstration repose  sur  une  expérience  que  nous  appelons, 
fondamentale,  et  autour  de  laquelle  toutes  les  autres  se 
groupent  naturellement  pour  lui  servir  de  complément  et  de 
preuves.  Celte  expérience  n'eat  autre  que  celle. très  ancien- 
nement connue  de  l'excitation  du  sympathique  cervical  par 
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taquellfi  on  a  dànontré  iBsistenoe  des  nerfs  irido-dibata- 
tafin«  ,  •  dM  uecfe  * vasofconstricteurs ,  des  nei^fis  Budoripares 
même;  elle  Ta-nous  oervir  à  démoilirer^r-existeiice  des  -vhsch 
dilatateim  aympathiques. 

Pour  mettre  un  peu  d'ordre  dans  l'exposition  des  faits, 
nous  étaUiroBs  Jes  divisions  suivantes  : 

!•  État  de  'la  question  :  historique. 

-S*  Action  vaso-dilatatrice  du  sympathique  cervical. 

8"  Excitôtion  asphyxique  des  vaso-dilatateurs  sympathi- 
ques. 

4**  Excitation  réflexe  de  ces  mêmes  nerfs. 

^  Réponse  aux  objections,  examen  de  quelques  faits  nou- 
veaux. 

6*  Résumé  tt  conclusion. 

I 

HISTORIQUE.  —  ÉTAT  DE  LA  QUESTION. 

g  ^.  —  Existence  générale  des  nerfs  yaso-dilatateurs. 

Jusqu'à  présent  Ton  n'a  donné  de  Texistence  générale  des 
nerfs  vaso-dilatateuns  aucuœ  preuve  décisive.  Les  auteurs 
qui  ont  affirmé  leur  existence  dans  le  tronc  du  sciatique, 
par  exemple,  avaient  cru  .fournir  la  preuve  de  cetto  -affirma* 
lion  ;  mais  la  critique  de  leurs  expériences  en  démontre 
l'inaniié.  Il  n'y  a  pas  entante  entre  les  différents  observa- 
teurs. Le  désaccord  s'explique  par  le  vice  de  quelques-unes 
des  méthodes  employées  :  méthodes  lentes,  indirectes,  fella- 
oieuses  comme  la  méthode  thermométrique.  Il  fallait  adopter 
de  préférence  les  résultats  fournis  par  les  méthodes  directes. 
Or,  ces  résultats  précisément  n'autorisaient  pas  a  affirmer 
l'existence  des  nerfs  dilatateurs.  — Telle  était  la  conclusion  de 
notre  premier  mémoire. 

Le  problème  posé  au  début  restait  donc  sans  solution.  Le 
travail  auquel  nous  nous  étions  livrés  aboutissait  à  une  cri- 
tique négative.  Le  paradoxe  devenait  saisissant,  vu  la  ri- 
gueur des  procédés  expérimentaux  employés,  et  ce  paradoxe 
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s'exprime  ainsi  :  Tinduction  et  Tanalogie  nous  forcent  à  croire 
à  Texistence  générale  des  nerfs  vaso-dilatateurs  ;  Texpérience 
ne  confirme  pas  cette  vue  ;  bien  plus,  elle  semble  la  contre- 
dire. Il  faut  en  prendre  son  parti  et  chercher  dans  une  autre 
voie  la  solution  du  problème. 

Mais  c'est'  encore  moins  la  généralisation  des  nerfs  vaso- 
dilatateurs  que  leur  systématisation  qui  est  en  cause.  Sur  ce 
point  les  données  les  plus  élémentaires  nous  font  défaut. 
Les  nerfs  sont  classés  et  catégorisés,  habituellement  en  rai- 
son de  leurs  propriétés  différentes,  et  aussi  d*après  leurs 
caractères  morphologiques,  L'anatomie  nous  les  montre,  af- 
fectant des  groupements,  formant  des  systèmes  distincts,  des 
classements  particuliers.  Lorsque  le  physiologiste,  à  l'aide  de 
Texpérimentation,  arrive  à  établir  la  concordance  entre  la 
classe  et  la  fonction,  un  résultat  même  particulier  de  ce  genre 
prend  une  valeur  considérable.  —  Cl.  Bernard,  en  montrant 
le  premier  exemple  d'un  nerf  vaso-constricteur,  nous  a  indi- 
qué du  même  coup  où  nous  devions  chercher  les  autres.  On 
les  a  tous  successivement  trouvés  dans  le  grand  sympa- 
thique :  on  savait  par  avance  qu'il  ne  fallait  pas  les  chercher 
ailleurs. 

Aucune  indication  de  ce  genre  n'existe  pour  les  nerfs  vaso- 
dilatateurs.  Bien  mieux,  l'antagonisme  fonctionnel  qui  existe 
entre  ces  derniers  et  les  constricteurs  a  fait  supposer  qu'ils 
avaient  une  provenance  toute  différente.  L'idée  qu'ils  existe- 
raient dans  le  sympathique  n'est  point  passée  dans  le  domaine 
de  la  science  courante.  Si  elle  a  été  formulée,  c'est  seulement  à 
titre  d'hypothèse  et  elle  a  été  rejetée  par  le  plus  grand  nombre. 
Nous  pourrions  ouvrir  indistinctement  presqpie  tous  les  traités 
de  physiologie  et  nous  verrions  au  chapitre  des  vaso-dilatateurs 
qu'on  fait  provenir  ces  nerfs  du  système  nerveux  cérébro- 
spinal, par  opposition  aux  constricteurs  qui  viennent  du 
grand  sympathique.  Ce  qu'il  faut  entendre  par  l'une  et  l'autre 
de  ces  deux  appellations  et  en  quoi  les  deux  espèces  de  nerfs 
diffèrent  entre  eux,  n'est  pas  nettement  indiqué  par  les  au- 
teurs. La  question  cependant  en  vaut  la  peine,  et  nous  tâ- 
cherons de  la  résoudre.  Mais  ce  n'est  pas  ici  le  lieu  de  déve- 
lopper le  parallèle  entre  les  deux  systèmes/  nous  aurons  plus 
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tard  Toccasion  de  nous  expliquer  à  ce  sujet.  Il  n*en  est  pas 
moins  certain  pour  nous  que  cette  conception  commune,  qui 
rattache  les  vaso-constricteurs  au  sympathique  et  les  vaso- 
dilatateurs  au  système  cérébro-spinal,  n'a  pas  peu  contribué 
à  égarer  les  investigateurs. 

Les  lacunes  à  combler  dans  l'histoire  des  dilatateur  s  vascu  < 
laires  sont  donc  très  nombreuses.  En  dehors  de  leur  mode 
d'action  qui  n'est  pas  en  cause  ici,  les  questions  qui  restent 
à  résoudre  sont  :  leur  degré  de  généralité,  —  leur  mode  d'o- 
rigine, —  leurs  rapports  entre  eux,  c'est-à-dire  la  disposition 
systématique  qu'ils  affectent  pour  former  un  ensemble  de 
nerfs  analogue,  par  exemple,  à  celui  des  constricteurs,  — 
enfin,  leurs  rapports  avec  des  différents  nerfs  connus,  nerfs 
vaso-constricteurs,  nerfs  glandulaires,  nerfs  moteurs  volontai- 
res et  involontaires,  autrement  dit  les  traits  de  ressemblance 
qu'ils  offrent,  soit  avec  les  uns,  soit  avec  les  autres  de  ces 
différents  nerfs. 

Seule  la  première  de  ces  questions  a  avancé  de  quelques 
pas  vers  sa  solution  dans  ces  dernières  années.  On  sait  com- 
ment Yulpian  avait  étendu  à  la  langue  l'action  vaso-dilata- 
trice de  la  corde  du  tympan  ^  qu'on  n'avait  réussi  à  mani- 
fester avant  lui  que  sur  la  glande  sous-maxillaire.  Cette 
expérience  fit  faire  un  progrès  nouveau  et  très  heureux  à  la 
question  des  dilatateurs.  Elle  nous  montrait  ces  nerfs  anato- 
miquement  distincts  des  nerfs  sécréteurs  avec  lesquels  ils 
sont  mélangés  dans  le  rameau  de  la  glande  sous-maxillaire. 
Elle  remplaçait  avantageusement  l'ancienne  expérience  et 
nous  faisait  assister  aux  modifications  de  la  circulation  sur 
une  surface  richement  vascularisée  et,  pour  ainsi  dire,  à  cie, 
découvert.  Elle  était  une  application  de  la  méthode  colori- 
métrique,  d'un  emploi  si  commode  et  si  avantageux  toutes  les 
fois  qu*il  est  possible.  Elle  devait  suggérer  aux  physiologistes 
ridée  d'appliquer  la  même  méthode  à  la  recherche  des  dila- 
tateurs, partout  où  une  surface  muqueuse  est  à  découvert. 

C*est  ce  qui  a  été  fait  avec  succès  dans  ces  dernières  an- 

*  VuLPiAN.  Comptes  tendus  Ac,  se.  Recherches  relatives  à  l'action  de  la 
corde  du  tympan  sur  la  circulation  sanguine  de  la  langue,  20  janvier  et 
10  mars  1873. 
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néeSk  On  avait  étendu  le  champ  d'action.du  nerf  lingual.  On 
étendit  celui  du  trijumeau.  On  montra  que  les  principales 
branches  de  ce  nerf,,  en  particulier,  le  nerf  maxillaire 
supérieur  et  le  maxillaire  inférieur  contiennent  des  élé* 
ments  dilatateurs  pour  les  vaisseaux  de  la  muqueuse  des  pa- 
rois buccales.  Ajoutons  que  Vulpian  ^  avait  complété  Vétude 
de  rinnervation  vaso-motrice  de  la  langue  en  faisant  comiaitre 
Taction  vaso-dilatatrice  qu'exerce  le  rameau  du  glosœ-pharynit 
gien  qui  se  rend  à  la  partie  postérieure  de  cet  organe;. 

Prévost,  de  Genève,  avait  observé  en  1868  que  *  l'excita* 
tion  électrique  du  ganglion  sphéno-palatin  produit  une  éléva- 
tion notable  de  la  température  de  lanarine  correspondante  >  ^. 
Cette  élévation  de  la  température  coïncidant  avec  rexcitation 
d'un  nerf  pouvait  passer  pour  une  preuve  que  ce  nerf  con- 
tient des  éléments  dilatateurs.  On.  admettait  alors,  en  effet, 
que  les  modifications  de  la  température  peuvent  servir  de 
mesure  directe  et  exacte  à  l'activité  de  la  circulation.  Nous 
avonSv  depuis,. apporté  quelques  réserves  à  cette  manière 
de  voir.  Après  cette  intéressante  observation,  il  restait  quel- 
ques doutes  sur  la  localisation  bien  exacte  de  l'excitation  au 
ganglion  et  aux  fibres  qui  en  partent.  On  exprimait  néan- 
moins une  opinion  vraie  en  concluant  à  l'existence  des  dila- 
tateurs dans  cette  partie  du  trijumeau. 

L'étude  de  la  question  fut  reprise  parJolyet.  Ce  phy- 
siologiste ayant,  à  l'aide  du  procédé  de  Prévost^  mis  à  nu 
le  nerf  maxillaire  supérieur  dans  la  fosse  ptérygo-maxillaire 
le  soumit  sans  le  couper  à  l'action  des  courants  électriques* 
Cette  excitation  fut  bientôt  suivie  d'une  augmentation  consi^ 
dérable  de  la  vascularisation  des  régions  suivantes  de  la 
face,  à  savoir  :  la  muqueuse  des  fosses  nasales>  la  peau  des 
ailes  du  nez,  des  lèvres  supérieure  et  inférieure,  la  muqueuse 
de  ces  parties  ainsi  que  celle  des  gencives.  Toutes  ces  par^ 
ties  étaient  devenues  d'un  rouge  vif,  éclatant,  pendant  que  là 

*  Vuij»iAN.  Ibid,  1875.  De  l'action  vaso-dilatatrice  exercée  par  le  nerf  gloaso- 
pharyngien  sur  les  vaisseaux  de  la  membrane  muqueuse  de  la  base  de  la  langue, 
1"^  février  1875. 

s  Prétost.  ArcÂiV*  de  phyaiolog;  norm.  et  pathoî.^  1868,  vol.  I,  p.  2S1. 
Recherches  acatomiques  et  physiolo^ques  sur  le  ganglion  sphéno-palatin. 
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tempénature: augiuâuilEdt  dans- les^  mémes^  régions.  loi,  la  na* 
tore  et  le  sens  dir  phénomène  vaso-moteur  ne  peuvent  plus 
^re  mis  en.  douta;  Lat  vaso-dilatation  est  primitive  et  aussi 
nette  que  possible*.  Reste  à  savoir  si  elle  est  directe  oui  re* 
flexe.  L'auteur  conclut  ^  que  les  faits  qu'il  a  observés  se 
placent  dans  là  calorie  des  actions  vaso-dilatatrices  ré* 
flexes  »  \  Il  fut  même  amené  à  se  demander  si  le  cordon 
«ervical  du  sympathique  n'interviendrait  pas  pour  servir  de 
voie  de  retour  à  l'excitation.  Mais,  il  abandonna,  plus  tard 
cette  idée,  et  dans  un  travail  subséquent,  publié  en  col« 
laboration:  avec  Laffont,  il  a  «  constaté  qu'U  y  a  dans  le 
nerf  maxillaire  supérieur  des  filets  vaso-dilatateurs  directs, 
venant  du  ganglion  sphéno-palatin  etdu  nerf  vidien.L'excita^ 
tiondu  bout  périphérique  du  nerf  maxillaire  supérieur  amène 
la  dilatation  des  vaisseaux  de  la  muqueuse  labiale  et  gingi- 
vale du  même  côté,  dilatation  qui  se  traduit  par  une  rubé«- 
faction  intense 


» 
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Poursuivant  lemnrrecherches  sur  le  même  objet,  ces  physio- 
logistes sont  amenés  à  considérer  le  nerf  maxillaire  supérieur 
comme  c  un.  nerf  vaso-dilatateur  type  »,  et  comme  teivils 
Topposent  au  cordon  cervical  du  sympathique.  Ds  exposent 
<lans  les  termes  suivants  les  résultats  d'une  expérience  dans 
laquelle,  après  avoir  découvert  et  coupé  le  nerf  maxillaire 
supérieur  dans  la  fosse  ptérygo^maxillaire,  ils  ont  ensuite 
mis  à  nu  le  sympathique  au  cou  et  excité  allernativement  les 
deux  nerfs.  «  Comme  après  la  section  du  nerf  maxillaire  su- 
périeur, les  muqueuses  sont  congestionnées  et  légèrement 
rouges  par  suite  de  la  section  des  filets  sympathiques,  nous 
avens  faradisé  le  sympathique  au  cou  chez  un  chien  atro* 
pihisé  (afin  qu'il  n'y  ait  pas  arrêt  du  cœur  pendant  la  faradi- 
sation  du  vague),  la  muqueuse  a  pâli  immédiatement,  et 
nous  avons  pu  montrer  que  l'effet  vaso-constricteur,  même 
^ez  des  chiens  épuisés,  pouvait  persister  deux  minutes  et  au 

1  JoLTET.  Gëg.  méd,  du  16  nov;  1878,  p.  565.  Note  sur  rexistenoe  dans 
le  nerf  mexillttfre  supérieur  de  filets  ▼«so^dflatatenrs'  pour  la  muqueuse  des 
fosses  naselesv  pour*  la  peau  des  ailes  du  irez,  des  lèvres  supérieure  et  infÔ^ 
rieure,  la  muqueuse'  de  ces*  mêmes  parties  ainsi  que  celle  des  geneires. 

•  4oLTETetLAPFONT.  Oaz.méd.  du  22  février 4879:  JBioyogr/edtt'l«' février  187^. 
Coatribution  à  Véiude  des  nerfs  vaso-dilatateurs. 
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delà.  Ceci  posé»  quelques  secondes  après  le  début  de  la  fara- 
disation  du  sympathique  cervical,  nous  avons  excité  le  bout 
périphérique  du  nerf  maxillaire  supérieur  et  Teffet  de  la 
dilatation  a  été  plus  sensible  et  plus  rapide,  bien  que  le  cou- 
rant excitateur  du  sympathique  fût  à  peine  supportable  à  la 
langue,  tandis  que  le  courant  excitateur  des  dilatateurs  était 
à  peine  sensible  ^  » . 

Quant  à  l'origine  de  ces  nerfs  dilatateurs,  les  auteurs 
précités  pensent  c  que  les  filets   dilatateurs   viennent  du 

ganglion  sphéno-palatin  qui  les  reçoit  du  nerf  vidien 

L'excitation  du  bout  périphérique  du  nerf  vidien,  que  le  nerf 
maxillaire  supérieur  ait  été  sectionné  ou  non,  a  produit  le 
même  effet  de  dilatation  que  l'excitation  du  bout  périphé- 
rique du  nerf  maxillaire  supérieur,  i 

D'après  les  mêmes  auteurs  «  le  nerf  buccal,  branche  du 
maxillaire  inférieur...  contient  les  dilatateurs  de  la  lèvre  infé- 
rieure •  ». 

L'étude  des  nerfs  vaso-dilatateurs  commencée  par  nous 
en  1876,  étude  que  nous  n'avons  jamais  abandonnée  depuis, 
nous  avait  de  notre  côté  conduits  à  quelques  résultats  nou- 
veaux que  nous  avons  sommairement  exposés  à  peu  près  a  la 
même  époque  (novembre  1878)  dans  une  courte  note  com- 
muniquée à  la  Société  de  biologie.  Frappés  de  voir  qu'on  ne 
réussit  pas  à  manifester  ces  nerfs  dans  la  plupart  des  troncs 
mixtes  de  la  périphérie,  nous  nous  étions  demandés  s'il  ne 
fallait  pas  renoncer  à  les  poursuivre  au  loin.  Ne  fallait -il 
pas  chercher  plutôt  les  dilatateurs  dans  le  voisinage  de 
leurs  origines  ;  ils  auraient  plus  de  chance  de  se  montrer 
isolés  en  amont  du  point  où  ils  se  mélangent  aux  constric* 
teurs  et  à  tous  les  autres  nerfs  et  où  leur  action  peut  être 
masquée  par  la  prédominance  de  leurs  antagonistes  simul- 


'  JoLTCT  et  Laffont.  Gaz.méd,,  2  août  1879,  p.  402.  Biologie,  2è  juin  1879. 
Ou  oerf  maxillaire  supérieur  considéré  comme  nerf  vaso-dilatateur-type. 

*  Ib.  Ibid,  Gëx.  méd,,  6  décembre  1879.  Biologie,  25  octobre  1879.  Inner- 
ration  vaso-dilatatrice  de  la  joue  et  de  la  lèvre  supérieure,  par  MM.  Jolyet 
et  Laffont.  Vb/.  encore  :  Comptes  rendus  Ac,  5c.,  15  déc.  1879.  Recherches  sur 
les  nerfs  vaso-dilatateurs  contenus  dans  divers  rameaux  de  la  cinquième 
paire. 
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tanément  e^ccités.  Nous  croyions  alors  et  nous  croyons  en- 
core que  les  masses  ganglionnaires  qui  sont  échelonnées  sur 
le  trajet  des  nerfs  vaso-moteurs  sont  capables  de  modifier 
leur  action  ;  il  serait  possible  qu'une  partie  des  dilatateurs 
disparût  ainsi,  se  terminant  dans  les  cellules  nerveuses  gan- 
glionnaires, de  sorte  qu'en  allant  du  centre  à  la  périphérie, 
de  la  moelle  aux  vaisseaux,  on  trouverait  de  moins  en 
moins  de  dilatateurs  et  de  plus  en  plus  de  constricteurs. 
Dans  ces  centres  ganglionnaires  s'établirait  la  relation  qu'on 
soupçonne  depuis  longtemps  entre  les  deux  ordres  de  nerfs 
vaso-moteurs.  Ce  n'est  là  qu'une  hypothèse;  mais  elle  a' 
l'avantage  de  pouvoir  servir  d'idée  directrice  dans  une  étude 
où  les  données  systématiquas  font  complètement  défaut. 
Cette  hypothèse  elle-même  en  suppose  deux  autres  ;  d'abord  : 
que  l'action  des  dilatateurs  s'exerce  en  paralysant  les  cons- 
tricteurs, ce  qui  est  conforme  à  l'idée  qu'on  se  fait  générale- 
ment du  mode  d'action  des  dilatateurs  ;  et  ensuite  que  cette 
action  s'exerce  dans  les  ganglions,  non  seulement  dans  ceux 
qui  existent  à  la  périphérie  au  milieu  des  plexus  nerveux  qui 
enlacent  les  vaisseaux,  mais  dans  tous  ceux  qui  sont  éche- 
lonnés sur  le  trajet  des  nerfs  vaso-moteurs  et  particulièrement 
dans  ceux  qui  forment  les  ganglions  de  la  chaîne  du  sympa- 
thique. 

Toujours  est-il  qu'après  avoir  étudié  le  sciatique  et  le 
sympathique  cervical  ^  nous  étions  conduits  à  entreprendre 
«  l'exploration  du  sympathique  abdominal  et  des  branches 
d'origine  du  sympathique  cervical,  en  recherchant  le  sens  de 
leur  action  vaso-motrice  suivant  qu'on  les  sollicite  en  amont 
ou  en  aval  des  ganglions  ^  >.  Nos  expériences  ont  été  faites 
chez  le  chien  où  l'étude  des  origines  du  sympathique  cervical 
est  rendue  plus  facile ,  parce  que  ce  nerf  se  distribue  à  des 
régions  glabres  de  la  peau  aisément  observables,  comme  la 
face  interne  des  oreilles,  le  pourtour  des  orifices  nasaux  et 
buccaux,  ainsi  que  les  muqueuses  des  parties  correspondantes. 

<  Babtre  et  MoRAT.  C  r.  Ac,  se.  Action  du  sympathique  cervical  sur  la 
pression  et  la  vitesse  du  sang,  18  novembre  1878. 

•  D ASTRE  et  MoRAT.  —  Sociétê  de  Biologie,  23  novembre  1878  ;  Gazelle  mé- 
dicale, 14  décembre  1878,  p.  619. 
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Nos  expbrations  portèrent  principalemsnt  sur  la  branche  pro- 
fonde de  l'anneau  de  Vieu3sens.  NousvimeB  que  €  rex<îitaiion 
de  ce  filet  détermine  une  dilatation  très^  appréciable  de  la 
mnqueuse  buccale  du  côté  excité  à  l'exclusion  de  la  langue 
et  du  pharynx  *  »>. 

Le  nombre  des  dilatateurs  allait  donc  ainsi  en  se  multi** 
pliant.  Pour  la  région  bucco- faciale  en  particulier,  on  en 
eonnais&ait  à  la  fois  dans  le  trijumeau  et  dans  Vanneau  de 
Vieussens,  sans  qu'on  soupçonnât  alors  le  rapport  qui  existe 
entre  ces  deux  sources  d'innervation,  rapport  que  le  pré- 
sent mémoire  aura  précisément  pour  résultat  d'établir. 

Pour  être  complet  dans  l'énumération  des  tentatives  faites 
en  vue  d'établir  la  multiplicité  des  nerfs  vaso-dilatateurs, 
nous  citerons  encore  les  recherches  de  Laffont  et  Vitzou  sur 
les  €  effets  de  l'excitation  du  nerf  honteux  externe  »,  et  celles 
de  Laffont  sur  «  l'innervation  vaso-motrice  et  la  circulation 
du  foie  et  des  viscères  abdominaux  » . 


§  2.  —  Origine  des  nerfs  vaso-dilatateurs, 

m 

Si  maintenant  nous  passons  à  la  question  des  origines 
des  nerfs  dilatateurs,  nous  devons  avouer  qu'elle  a  fait  peu 
de  progrés;  malgré  des  tentatives  multipliées,  elle  n'a  point 
avancé  d'un  pas.  On  s'est  préoccupé  surtout  de  connaître 
Forigine  des  dilatateurs  contenus  dans  la  corde  du  tympan 
et  dans  les  branches  du  trijumeau.  Les  auteurs  de  ces 
recherches  se  sont  toujours  montrés  pénétrés  de  l'idée 
que  ces  dilatateurs  ne  peuvent  provenir  que  de  l'un  des 
noyaux  des  nerfs  bulbaires  ;  qu'en  un  mot  ils  font  partie 
des  nerfs  crâniens.  C'est  surtout  dans  les  racines  du  facial, 
du  trijumeau  et  du  glosso-pharyngien  qu'on  a  poursuivi  l'ori- 
gine des  vaso-dilatateurs  de  la  langue  et  de  la  bouche.  La 
poursuite  a  été  vaine. 


«  Dastre  et  MoRAT.  Progrès  médical,  SO  novemb.  1878  et  Soeiéiê  de  Bio 
logie^  23  nov.  1878.  Sur  l'innervation  vaso-dilatatrice. 
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Une  telle  éttide,  il)ft»at  en  convenir,  esl  entourée  des  pins 
grandes  difficultés.  On  doit  presque  renoncer  à  porter  l'exci- 
tation sur  les  filets*  radioulaires  de  ces^  différents  nerfs» 
à  cause  des  troubles*^  eemsidérables  de  la  circulation  que 
produit  l'ouverture  du  crâne  et  l'ablation  d'une  partie 
de  la  substance  cérébrale,  et  surtout  à  cause  des  hémorra- 
gies qui  en  sont  la  conséquence;  Mais  on  a  espéré  arriver  à 
un  résultant  équivalent  par  un  moyen  détourné.  La  section 
intra-crânienne,  rarrachement,  la  destruction  des  parties 
profondes  de  ces  différents  nerfs,  ne  présente  pas  les  mêmes 
inconvénients  et  permet  généralement  la  survie  de  Tanimal. 
Le  principe  de  Texpérience  est  très  simple.  Après  avoir 
attendu  le  temps  suffisant  pour  que  le  nerf  soit  dégénéré 
dans  sa  partie  péinphérique,  on  porte  de  nouveau  Texcita- 
tion  suc  les  branches  extérieures  dans  les  points  où  il  est 
commode  de  les  atteindre  ;  si  cette  excitation  n'est  plus  suivie 
de  ses  effets  vaso-moteurs  habituels,  on.  en  conclura  que  les 
ûlets  radiculaires  rompus  par  la  section  intrâ-crânienne 
contenaient  Lsh  origines  des  dilatateurs. 

On  a  pratiqué  ainsi  la  section  intra-crânienne  du  facial 
et  celle  du  trijumeau  ;.  on  a  fait  Tarrachement  du  glosso- 
pharyngien  <  ;  on  a  expérimenté  sur  tous  les  nerfs  qui  se  prê- 
tent à  ces  destructions  isolées  de  leur  portion  originelle  ^. 
Le  résultat  de  ces  efforts  a  été  purement  négatif.  On  n*a 
jamais  constaté  qu'aucune  de  ces  mutilations  ait  anéanti  la 
propriété  vaso-dilatatrice,  soit  de  la  corde  du  tympan,  soit 
des  branches  du  trijumeau..  Faut-il  conclure  de  ces  épreuves 
négatives  qu'aucun  filet  radiculaire  des  dilatateurs  de  la 
région  bucco-&ciale  ou  de  la  langue  n'est  contenu  parmi  les 
origines  de  ces  différents  nerfs  ?  Non,  sans  doute  :  les  origi- 
nes des  dilatateurs  peuvent  »  en  effet ,  être  multiples  et  après 
qu'où  aurait  supprimé  Tune  des  sources,  il  pourrait  en  sub- 
sister quelqu'autre.  Mais,  à  plus  forte  raison,  ces  épreuves 
interdisent  la  conclusion  inverse  que  ces  nerfs  sont  d*origine 

*  VuLPiAi?.  Comptes  rendus  Ag.  se.  Expérience  ayant  pour  but  de  dé- 
terminer la  véritable  origine  de  la  corde  du  tympan,  20  janvier  1873  et 
10  mars  1873. 

«  ïd.  Ibid.y  27  décembre  1880.  Des  effets  de  l'arrachement  de  la  partie  intra- 
crânienne  du  nerf  glosao-pharyngien. 
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bulbaire  et  qu^ils  naissent  avec  le  facial,  le  glosso-pharyn- 
gien  ou  le  trijumeau  *. 

Sans  entrer  dans  de  plus  grands  détails,  nous  pouvons 
donc  considérer  comme  justifiée'|rassértion,  que  Torigine  des 
vaso-dilatateurs  est  entourée  d'une  profonde  obscurité.  Nous 
avons  fait  nous-mêmes  à  ce  sujet  des  expériences  dont  on 
trouvera  plus  loin  Texposé  détaillé. 

§  3.  —  Systématisation  des  nerfs  vaso-dilatateurs. 

En  ce  qui  concerne  les  deux  derniers  points,  rapports  des  di- 
latateurs entre  eux  et  avec  les  autres  systèmes  connus,  les 
desiderata  sont  bien  plus  grands  encore.  Ce  n*est  pas  qu'on 
n*ait  essayé  d'établir  des  points  de  comparaison  notamment 
avec  les  constricteurs  des  vaisseaux  ;  mais  il  faut  bien  re- 
connaître qu'ici  les  données  les  plus  élémentaires  font  défaut. 
Le  nombre  des  dilatateurs  connus  est  trop  petit  et  ceux  qui 
sont  connus  le  sont  trop  incomplètement  pour  qu'on  ait  pu 
affirmer  rien  de  général  à  leur  sujet.  Néanmoins  les  idées 
théoriques  nous  sont  tellement  nécessaires,  ne  fût-ce  qu'à 
titre  provisoire,  que  Ton  a  vu  ici-même  se  produire  quelques 
tentatives  de  systématisation.  Dans  la  conception  générale 
qu'on  s'est  faite  des  nerfs  vaso-dilatateurs  on  a  dû,  à  défaut 
de  notions  certaines  sur  leurs  origines,  leur  nombre,  leur 
disposition,  leur  trsget,  s'appuyer  sur  des  données  simplement 
vraisemblables.  Nous  nous  contenterons  de  rappeler  là-dessus 
les  idées  qui  ont  cours  dans  la  science,  afin  de  préciser 
Tétat  de  la  question  au  moment  où  nous  écrivons. 

On  a  donc  cherché  à  se  faire  une  idée  d'ensemble  des 
vaso-dilatateurs  ;  et  pour  cela  l'on*  a  essayé  de  les  opposer  aux 
autres  nerfs  vasculaires,  aux  vaso-constricteurs.  Comme  il  ar- 
rive presque  toujours  dans  la  connaissance  des  phénomènes 
nouveaux,  ce  sont  surtout  les  différences  que  la  nouvelle  espèce 
de  nerfs  présentait  avec  les  autres  plus  anciennement  connus 
qui  ont  attiré  l'attention  des  physiologistes:  différences  dans 

*  Lapfont.  Gaz.  méd.,  17  juillet  1880.  Biologie,  3  juillet  1880.  Recherches 
sur  l'origine  des  filets  nerveux  vaso-dilatateurs  de  la  face. 
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l'origine,  le  trajet,  les  connexions,  les  propriétés,  le  mode  de 
fonctionnement.  On  a  fait  deux  systèmes  distincts  et  opposés 
dont  r antagonisme  fonctionnel  s'accuse  et  se  repète  dans  tous 
les  détails  de  leur  histoire  anatomique  et  physiologique.  Les 
nerfs  constricteurs  appartenant  bien  évidemment  au  grand 
sympathique,  on  a  fait  provenir  les  dilatateurs  du  système 
cérébro-spinal  ;  on  a  fait  remarquer  que  les  deux  ordres  de 
nerfs  naissent  (ou  paraissent  naître)  de  points  très  distants 
de  Taxe  nerveux  encéphalo-rachidien  ;  on  a  reconnu  aux 
seconds  (les  dilatateurs)  une  excitabilité  plus  grande  qu'aux 
premiers.  L'antagonisme  s'accuse  non  seulement  par  la  nature 
des  effets  mais  aussi  par  la  permanence  de  l'action  des  uns 
opposée  aux  intermittences  de  la  fonction  des  autres  :  les 
constricteurs  sont  des  nerfs  toniques  agissant  sur  les  vaisseaux 
d'une  façon  constante;  les  dilatateurs  au  contraire  n'entrent 
en  jeu  qu'à  certains  moments  et  dans  certaines  conditions 
déterminées. 

Ces  différences  tirées  de  l'étude  du  fonctionnement 
reposent  sur  des  observations  assurément  très  exactes 
en  tant  qu'elles  s'appliquent  aux  nerfs  mêmes  sur  lesquels 
elles  ont  été  constatées  ;  mais  il  est  clair  qu'elles  ne  sauraient 
rien  avoir  d'essentiel  et  qu'il  faudrait  les  avoir  observées 
dans  un  plus  grand  nombre  de  cas  particuliers  pour  être 
autorisé  à  leur  attribuer  un  caractère  de  généraUté  véri- 
table. Il  est  évident  que  les  auteurs  qui  les  ont  fait  con- 
naître ont  dû  sous-entendre  quelques  réserves  à  cet  égard. 

Voilà  à  quoi  se  bornent  les  données  expérimentales  et 
théoriques  que  nous  possédons  sur  les  nerfs  vaso-dilatateurs. 
Il  n'est  pas  besoin  d'insister  davantage  pour  faire  comprendre 
quelles  lacunes  nombreuses  et  profondes  subsistent'  dans 
cette  partie  de  la  physiologie  du  système  nerveux.  Â  plus 
d'un  point  de  vue,  la  question,  on  peut  le  dire,  est  intacte. 
Avec  le  problème  de  leur  généralité,  celui  qui  nous  paraît 
le  plus  important  à  résoudre  c'est  celui  de  leur  mode  d'ori- 
gine ;  c'est  aussi  celui  de  leur  signification  en  entendant  par 
là  la  formule  qui  résume  les  notions  de  forme,  connexions, 
disposition  d'ensemble.  Il  est  clair  que  toutes  ces  connaissances 


190  A.DASTRE  ET  J.*P.  .MOBAT. 

ne  peuvent  étreracquûesque.par  Tanalyse  d'un  eeplain. nom- 
bre de  cas  partieuJiera^tenfiuila  ipar  leur  coii^parakon.  tLe 
problème  .revient  àsuiwerun  nerfsvafio-diktateur  depukJe  lieu 
de  son  originejusqu'à  celui  dejsa  Lerminaison  et  àmarquerlfis 
principales  circonstaneesde  sontr^et,  les  HUidifications  dans 
sa  forme,  sa  jsirufiture  et  isas  propriétés.  :Uo  seul  efitan^ple 
bien  connu  de  ce^enre  nous  aideraU^Biiigulièrement  a. con- 
naître tous  les  autres.  En  attendani.iH>ufi  serionfi<autorisés.é 
raisonnor  sur  lui  £omme  on  l'a  Mt  Jusqu'ici  sur  la  .corde  du 
tyn^pan  et  à  débaltreià  nouveau,  en  nous  appuyant  survun 
terrain  plus  solide,  les  différents  problèmes  posés  à  l'occa- 
sion des  vaso-dilatateurs.  C'est  un  exemple  de  oe  genre  que 
nous  nous  proposons  de  faire  connaître.. L'ordre  anatomique 
consisterait  à  suivee  pas  à  pas,  segment  par  segment,  le 
nerf  vaso-dilatateur  que  nous  avons  reconnu.  Nous  croyons 
préférable  d'exposer  chronologiquement  les  expériences  qui 
conduisent  à  la  connaissance  des  faits,  c'est-à-dire  d'exposer 
les  résultats  expérimentaux  dans  l'ordiîe  où  ils  se  sont  pré- 
sentés à  nous. 


II 


Les  nerfs  vaso-dilateuus  de  la  région  bucco-faciale.  Fonc- 
tion VASO-DILATATRICE  DU  CORDON  CERVICAL  DU  GRAND  SYM- 
PATHIQUE. 

g  1.  —  Expériences. 

Le  fait  nouveau  qui  a  servi  de  point  de  départ  à  oe  trâvcdl 
peut  être  mis  en  évidence  par  une  des  expériences  les  plus 
simples  qui  soient  en  physiologie. 

L'expérience  se  pratique  chez  le  chien.  Le  choix  de  Paul- 
mal  n'est  pas  indifférent.  Nous  nous  proposons  d'observer 
la  circulation  sur  des  régions  assez  étendues  de  la  face,  à 
savoir  la  bouche  ,  les  lèvres  et  les  narines.  On  choisira 
de  préférence  un  animal  à  poil  clair  (blanc  ou  blond).  .Le 
chien  de  chasse  en  raison  du  grand  développement  des  lèvrœ 
est  cdui  qui  convient  le  mieux,  à  la  condition  que  nous  vé- 
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nons  d'indi^er  ^et  qui  est  assez  «ouvent  pemplie  ^  que  la 
nraquense  buccale  soit  dépourvue  ide  pî^^meal. 

Pour  éviter  les  icomplicatloQs  cinmlaAoires  qui  résultant  de 
Taetiou  des  {muscles  volontaires,  il  est  bon  d'immobiliser 
ranimai  par  une  légère  dose  de  curare*  La  respiration  est 
entretenue  artiftoiellement.  Par  une  inciaion  faite  à  la  partie 
moyenne  du  cou^  on  découvre  le  nerf'vago-sympathique  :  on 
risole  sur  une  bngueur  d'environ  <6  centimètres  :  on  |)asae 
un  Ql  au-dessous  <de  lui  ;  on  rétreinl  dans  un  double  nœud 
serré  sur  la  région  inférieure  de  la  pariiedécoHfveitte  dunerf  ; 
on  coupe  celui-K^i  au-dessous  de  cette  ligature,  gardant  en 
main  son  bout  céphalique. 

Sur  ranimai  curarisé  la  muqueuse  buccale  et  les  régions 
glabres  de  la  peau,  comme  l'intérieur  de  Toreille,  sans  être 
anémiées  sont  pourtant  pâles  tandis  qu'elles  peuvent  être  légè- 
rement congestionnées  lorsque  le  chien  est  soumis  à  Taction 
d'autre  agents  tels  que  les  ânes thésiques  et  la  morphine.  On 
est  donc  dans  d'excellentes  conditions  pour  apprécier  Tétat  de 
la  circulation  capillaire  de  ces  régions.  Cet  état  s'apprécie 
naturellement  d'après  le  degré  de  coloration  des  parties. 
Ce  procédé  est  très  exact  :  la  méthode  colorimétrique  en* 
fait  de  sensibilité  ne  le  cède  en  rien  à  la  méthode  manomé* 
trique  ;  elle  a  sur  celle-ci  l'avantage  incomparable  do  n'exi- 
ger aucune  -préparation,  aucune  intervention  d'instruments 
compliqués  dontila  sensibilité  même  peut  être  une  cause  d'er- 
reur s'ils  ne  sont  attentivement  surveillés.  L'appréciation 
de  la  coloration  et  par  suile  de  la  circulation  elle-mâme 
résulte  surtout  d'une  comparaison  :*  comparaison  entre  les 
moments  qui  précèdent  et  qui  suivent  l'expérience  ;  compa- 
raison entre  les  deux  moitiés  de  la  face,  du  côté  opéré  et  du 
côté  intact,  ces  moitiés  étant  séparées  par  un  raphé  médian 
visible  sur  la  voûte  palatine  et  la  lèvre  supérieure. 

Sur  l'animal  curarisé,  avons-nous  dit,  les  régions  sont  un 
peu  plus  pâles  qu'à  l'état  ordinaire.  La  section  du  sympathi- 
que au  cou  ne  tarde  pas  à  être  suivie  de  ses  effets  bien 
connus  :  constriction  de  la  pupille  ;  enfoncement  du  globe 
oculaire;  congestion  de  l'oreille  et  des  parties  tant  superfi- 
cielles que  profondes  du  crâne  et  de  la  face.  Cette  congestion 
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est  peu  prononcée  sur  les  parties  suivantes  :  les  lèvres,  les 
joues  (peau  et  muqueuses)^  les  gencives,  la  voûte  palatine. 
Il  y  a  réellement  à  cet  égard  une  différence  à  établir  entre 
ces  parties  et  Toreille  qui  a  été  signalée  comme  Torgane  le 
plus  favorable  à  l'observation  des  phénomènes  de  congestion 
consécutifs  à  la  section  du  sympathique  cervical. 

L'épreuve  suivante  a  été  faite  par  nous  bien  souvent  :  des 
personnes  non  prévenues  auxquelles  il  était  impossible  de  savoir 
de  quel  côté  la  section  du  sympathique  avait  été  faite  étaient 
priées  d'indiquer  d'après  l'examen  comparatif  des  deux  lèvres 
lequel  des  deux  nerfs  avait  été  coupé.  Le  plus  souvent  il  leur 
était  impossible  de  se  prononcer.  Quelquefois  il  leur  est  arrivé 
d'indiquer  précisément  le  côté  intact.  Une  telle  méprise  n'est 
jamais  possible  quand  il  s'agit  de  l'oreille.  Nous  donnerons 
plus  loin  l'explication  de  ce  fait  :  il  suffit  pour  le  moment  de 
le  signaler. 

Mais  ce  n'est  pas  là  précisément  le  point  que  nous  voulons 
faire  connaître.  Il  s'agit  de  nerfs  dilatateurs  ;  or  la  simple 
section  ne  suffit  pas  à  mettre  en  évidence  l'action  de  ces  nerfs. 
La  section  d'un  nerf  abolit  nécessairement  la  fonction  ;  c'est  très 
vrai;  et  il  est  évident  que  la  suppression  d'une  fonction  impli- 
que nécessairement  son  existence.  Mais  il  importe  de  faire 
l'épreuve  bien  exactement  au  moment  où  l'organe  fonctionne 
car  si  on  le  supprime  au  moment  de  son  repos,  on  ne  saurait 
rien  conclure  d'une  telle  opération.  Cette  confusion  n'est  pas 
possible  et  le  doute  n'existe  jamais  avec  des  nerfs  dont  l'ac- 
tion est  tonique,  continue,  comme  celle  des  constricteurs. 
Leur  section  amène  toujours  une  paralysie  car  ils  fonctionnent 
sans  cesse.  Mais  les  physiologistes  admettent  précisément 
que  les  nerfs  dilatateurs  ne  sont  pas  des  nerfs  toniques,  que 
leur  action  n'est  pas  constante,  partant  qu'on  ne  saurait 
attendre  de  leur  section  des  effets  positifs.  Quoi  qu'il  en  soit, 
c'est  à  l'excitation  du  vago-sympathique  qu'il  faut  recourir 
pour  manifester  le  phénomène  de  vaso -dilatation  que  nous 
allons  décrire  : 

L'animal  est  couché  sur  le  dos,  la  tête  en  extension.  La 
bouche  est  ouverte  largement  à  Taide  d'un  double  mors  de 
P.  Bert.  Les  coins  de  la  lèvre  supérieure  sont  renversés  et 
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bien  étalés,  soit  simplement  avec  les  doigts,  soit  à  Taide  de 
pinces  spéciales  rattachées  au  mors  par  un  gros  ûi  de  fer 
replié  en  demi-cercle  autour  et  à  une  certaine  distance  du  mu- 
seau de  1  animal  ;  la  langue  est  atlirée  au  dehors  pour  qu*on 
voie  facilement  toutes  les  parties  profondes  de  la  bouche 
jusqu'à  Tépi glotte. 

L*excitant  employé  sera  réleclricité,  sous  la  forme  de  cou- 
rants d*induction  fréquemment  répétés  obtenus  à  Taide  de 
l'appareil  ordinaire  de  Dubois-Reymond. 

L'intensité  de  ces  courants  esi  déterminée  empiriquement 
en  éloignant  la  bobine  mobile  jusqu*à  ce  qu'ils  soient  à  peine 
sensibles  aux  doigts  mouillés.  Nous  voulons  dire  par  là  que 
c'est  la  limite  inférieure  de  l'intensité  qu'il  faut  employer 
pour  avoir  les  effets  que  nous  allons  décrire.  On  obtiendrait 
encore  les  mêmes  effets  en  renforçant  indéfiniment  l'intensité 
de  l'excitant.  Le  nerf  est  soulevé  à  l'aide  d'un  fil  sec  sur  les 
deux  branches  de  l'excitateur;  il  est  maintenu  bien  isolé  dans 
cette  position  pendant  toute  la  durée  de  Texcitation  :  on  est 
assuré  qu'il  ne  peut  y  avoir  aucune  dérivation  des  courants 
sur  les  organes  du  voisinage. 

Les  effets  de  l'excitation  sont  de  deux  sortes;  les  uns 
bien  connus,  ce  sont  :  la  dilatation  de  la  pupille  ;  la  saillie  dû 
globe  oculaire  ;  la  constriction  des  vaisseaux  d'une  grande 
partie  de  la  tête  notamment  très  appréciable  sur loreille,  la 
langue,  l'épiglolte,  l'amygdale,  le  voile  du  palais  dans  le  côté 
correspondant  au  nerf  excité.  Outre  ces  effets  connus,  il  s'en 
produit  d*autrcs  :  au  même  moment  que  la  constriction  se 
montre  dans  les  parties  que  nous  venons  d'indiquer,  on  voit 
une  vive  congestion  apparaître  sur  les  lèvres  (supérieure  et 
inférieure)^  sur  les  gencives,  les  joues,  la  voûte  palatine,  la 
muqueuse  nasale  et  les  régions  cutanées  correspondantes.  La 
dilatation  vasculaire  ainsi  provoquée  est  considérable,  elle  est 
maxima. 

Il  est  impossible  de  réaliser  en  physiologie  une  expérience 
à  la  fois  plus  simple  dans  sa  préparation,  plus  conslanle  dans 
ses  effets,  plus  évidente  et  plus  multiple  dans  ses  résultats  ; 
nous  ajouterons  un  peu  plus  loin  — plus  claire  dans  son  inter- 
prétation. Le  contraste  surtout  entre  les  différents  départe- 
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ments  vasculaires  énumérés  plus  haut  est  saisissant  :  on  a 
excité  par  exemple  le  vago-sympalhique  droit  :  toute  la 
moitié  gauche  de  la  bouche  et  de  la  face  a  gardé  sa  teinte 
normale  légèrement  rosée.  Du  côté  droit  au  contraire  la  cir- 
culation a  été  profondément  troublée  ;  elle  l'est  différem- 
ment, en  sens  exactement  inverse,  suivant  qu'il  s'agit  de  la 
langue,  du  voile  du  palais,  de  l'amygdale,  de  l'épiglotte,  de 
l'oreille;  ou  qu'il  s'agit  des  lèvres,  de  la  joue,  des  mu- 
queuses nasale,  gingivale  et  palatine.  Les  premières  de  ces 
régions  sont  anémiées,  leurs  vaisseaux  se  sont  resserrés,  le 
sang  s'en  est  retiré,  la  pâleur  les  a  envahies.  —  Les  autres 
pendant  le  même  temps  ont  leurs  vaisseaux  largement  dilatés  ; 
le  sang  y  afflue  et  y  circule  avec  force,  leur  chaleur  et  leur 
volume  ont  augmenté  par  cet  apport  continu  de  sang  arté- 
riel qui  communique  aux  tissus  sa  couleur  d'un  rouge  écar- 
late.  Le  contraste  qui  est  déjà  frappant  quand  on  compare 
chacune  de  ces  régions  avec  la  région  symétrique  du  côté 
opposé,  ce  contraste  devient  aussi  grand  que  possible  quand 
on  compare  sur  le  côté  excité  les  régions  anémiés  aux  régions 
congestionnées,  la  lèvre  à  la  langue,  par  exemple. 

La  vaso-dilatation  se  produit  ici  avec  toutes  les  circons- 
tances accessoires  ou  dépendantes  qu'on  est  habitué  de  ren- 
contrer avec  elle.  Nous  voulons  parler  de  l'élévation  de  la 
température  et  de  l'augmentation  de  volume.  Il  faut  signaler 
en  passant  un  trouble  de  la  circulation  lymphatique,  une 
sorte  d'œdème  local  avec  augmentation  de  l'écoulement  de  la 
lymphe  par  les  canaux  qui  se  gonflent  et  deviennent  visi- 
bles. Ces  phénomènes  qu'on  considère  d'habitude  comme 
réglés  par  l'état  de  la  circulation  sanguine  demanderaient  une 
description  détaillée  et  leur  interprétation  demanderait  une 
étude  plus  approfondie  que  celle  que  nous  avons  eu  l'occasion 
d'esquisser. 

Pour  déterminer  tous  ces  effets  d'une  manière  bien  évi* 
dente,  l'excitation  aura  duré  quinze  ou  vingt  secondes. 
Lorsqu'elle  a  cessé  depuis  quelques  instants,  on  voit  la  con- 
gestion d'une  part,  l'anémie  de  l'autre  s'atténuer  progressive- 
ment et  les  différentes  régions  reviennent  par  degrés  à  leur 
état  circulatoire  primitif.  La  dilatation  est  comme  la  cons- 
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triction  un  phénomène  actif,  initial,  indépendant,  provoqué 
directement  par  Texcitaiion.  La  simultanéité  de  Tapparition 
des  deux  phénomènes,  la  simultanéité  de  leur  disparition 
obligent  à  les  considérer  comme  étant  de  même  ordre.  Gons- 
triction  et  dilatation  sont  des  effets  directs  et  non  point  des 
effets  de  fatigue  ou  de  réaction  déterminés  par  l'épuisement  du 
nerf. 

Le  courant  qui  traverse  l'extrémité  du  vago-sympathique 
excite  non  pas  un  nerf  (ce  que  nous  appelons  ordinairement 
de  ce  nom  n'est  pas  en  réalité  une  unité)  mais  une  foule  de 
nerfs,  d'éléments  nerveux  réunis  en  faisceau  et  dont  beau- 
coup diffèrent  les  uns  des  autres  par  leur  fonction.  Leur  rôle 
fonctionnel  est  déterminé,  en  effet,  par  les  connexions  par- 
ticulières à  chacun  d'eux,  et  par  leur  distribution  à  des  appa- 
reils spéciaux,  différents  les  uns  des  autres.  Les  uns  se  ren- 
dent à  la  pupille  et  la  font  dilater,  d'autres  aux  vaisseaux 
d'une  partie  de  la  tète  qu'ils  font  contracter,  les  derniers 
enfin  à  un  appareil  dilatateur  vasculaire  dans  des  régions 
tout  à  fait  voisines  des  précédentes.  Le  résultat  que  nous 
venons  de  décrire  implique  nécessairement  l'existence  de 
nerfs  vaso-dilatateurs  mis  en  jeu  par  l'excitation  du  vago-sym- 
pathique. Voilà  le  fait  nouveau  que  nous  avons  découvert  et 
annoncé  il  y  a  un  peu  plus  d'un  an  ;  fait  vérilié  et  admis  par 
tous  les  physiologistes  qui  ont  répété  notre  expérience.  Sa 
réalité  ne  saurait  être  douteuse  ;  il  faut  maintenant  en  indi- 
quer l'exacte  signification. 

• 

§  2.  —  Signification.  Intorpvctnlion  de  l'expôrience. 

Le  vago-sympathique  représente  la  réunion  de  deux  nerfs, 
le  vague  et  le  cordon  cervical  du  sympathique.  Du  côté  de  la 
tète,  les  fibres  du  vague  n'ont  de  connexions  qu'avec  le 
bulbe  rachidien  ;  autrement  dit  l'excitation  de  son  bout  ce- 
phalique  ne  porte  que  sur  des  nerfs  sensitifs.  —  Les  con- 
nexions du  sympathique  au  contraire  sont  à  la  périphérie;  le 
nerf  est  surtout  connu  comme  un  nerf  moteur,  moteur  de  la 
pupille,  moteur  des  glandes,  moteur  des  vaisseaux.  Il  s'agit 
d'abord  de  savoir  si,  des  deux  nerfs,  c'est  le  sympathique 
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qui  produit  la  dilatation  et  qui  exerce  la  double  action  de 
resserrer  et  de  relâcher  les  vaisseaux.  Telle  est  la  réalité 
Les  deux  actions  sont  indépendantes,  elles  s*exercent  d'une 
fagon  isolée  dans  des  régions  voisines.  Nous  devrons  de  plus 
nous  demander  si  le  sympathique  lui-même  ne  contiendrait 
pas  au  milieu  de  ses  éléments  moteurs  des  éléments  sensitifs 
qui  rejoindraient  la  moelle  ou  Je  bulbe  par  un  chemin  dé- 
tourné; de  tels  éléments  sensitifs  pourraient  conduire  à  ces 
centres  une  excitation  qui  serait  réHéchie  sur  les  vaisseaux 
par  d'autres  nerfs  que  le  sympathique  lui-même.  Il  importe 
de  se  garder  d'une  cause  d'erreur  de  ce  genre  dans  Tinler- 
prétation  des  résultats. 

Et  d'abord  choisissons  entre  les  dçux  nerfs,  déterminons 
celui  auquel  il  convient  d'attribuer  les  effets  vaso-dilatateurs 
de  l'excitation.  —  Dans  la  région  •moyenne  du  cou,  il  est  le 
plus  souvent  impossible  de  séparer  le  vague  du  sympa- 
thique ;  il  arrive  cependant  quelquefois  que  cette  séparation 
soit  possible.  Les  deux  nerfs  sont  au  contraire  naturellement 
isolés,  soit  en  haut  un  peu  avant  d'arriver  au  ganglion  cer- 
vical supérieur,  soit  en  bas  au  niveau  du  ganglion  cervical 
inférieur.  L'expérience  que  nous  venons  de  faire  sur  le  vago- 
sympathique  peut  donc  être  répétée  sans  grande  difficulté 
sur  le  sympathique  isolé  dans  l'un  des  trois  segments  sus- 
désignés  ;  elle  est  toujours  possible  dans  deux  de  ces  points. 
Le  résultat  est  constant  :  l'excitation  localisée  sur  le  bout 
céphalique  du  sympathique  cervical  détermine  la  congestion 
dos  lèvres,  des  joues,  des  gencives,  de  la  moitié  correspon- 
dante de  la  voûte  palatine  et  de  la  narine  du  même  côté.  Cette 
congestion  est  primitive,  elle  est  exactement  localisée  au 
coté  du  nerf  excité.  C'est  un  phénomène  concomitlant  de 
ceux  déjà  connus  ;  tels  que  la  dilatation  pupillaire,  cons- 
triction  des  vaisseaux  d'une  partie  de  la  tête,  etc..  C'est 
donc  bien  au  sympathique  que  nous  avions  affaire  quand 
nous  excitions  le  tronc  commun  des  deux  nerfs. 

—  Pour  exciter  le  cordon  cervical  d'une  façon  isolée  nous 
pouvons  nous  y  prendre  encore  de  la  façon  suivante  :  nous 
coupons  au  préalable  le  pneumo-gaslrique  un  peu  au-dessous 
de  sa  sortie  du  trou  déchiré  postérieur  avant  qu'il  mélange 
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ses  flbres  avec  celles  du  sympathique.  On  découvre  ensuite 
le  tronc  commun  dans  la  région  moyenne  du  cou  pour  agir  sur 
son  bout  céphalique  comme  d'ordinaire.  Il  est  évident  que 
dans  de  telles  conditions  on  ne  saurait  manifester  que  les 
effets  de  l'excitation  du  sympathique  puisque  la  continuité 
du  vague  est  détruite  précisément  du  côté  où  cette  excita- 
tion doit  se  transmettre. 

Le  procédé  opératoire  à  l'aide  duquel  nous  mettons  à  nu 
le  vague  pour  le  couper  au-dessous  de  la  base  du  crâne, 
est  à  peu  de  chose  près  le  même  que  celui  qui  sert  à  décou- 
vrir le  ganglion  cervical  supérieur  pour  en  faire  l'ablation. 
Le  même  procédé  sert  encore  à  découvrir  la  partie  du  sym- 
pathique sous-jacente  au  ganglion  cervical  qui  constitue  son 
rameau  afférent  lorsque  nous  voulons  l'exciter  isolément.  Ce 
procédé  est  décrit  dans  les  traités  de  physiologie  ;  nous  le 
rappelons  en  peu  de  mots:  une  incision  de  six  centimètres 
est  faite  en  dedans  de  l'angle  de  la  mâchoire  inférieure.  Le 
bord  inférieur  de  cette  incision  s'arrête  un  peu  au-dessous  de 
l'apophyse  transverse  de  la  deuxième  vertèbre  cervicale. 
Elle  comprend  la  peau,  l'aponévrose  sous-jacente  et  le  muscle 
peaucier  ;  on  pénètre  dans  l'interstice  compris  entre  le  pha- 
rynx et  les  muscles  prévertébraux  et  qui  se  prolonge  supé- 
rieurement en  dedans  du  muscle  digastrique,  entre  ce  muscle 
et  le  plancher  buccal.  En  procédant  de  bas  en  haut,  on 
reconnait  alors  successivement  la  branche  externe  du  spinal 
que  l'on  suit  pour  atteindre  le  pneumogastrique  dans  le 
point  où  ce  nerf  est  croisé  par  l'hypoglosse  ;  arrivés  en  ce 
point,  nous  pouvons  à  volonté  agir  soit  sur  le  vague  isolé, 
soit  sur  le  cordon  sympathique  qui  s'en  sépare  et  représente 
le  rameau  afférent  du  ganglion  cervical  supérieur,  soit  enfin 
sur  ce  ganglion  lui-même.  A  l'aide  d'écarteurs,  on  maintient 
béantes  les  lèvres  de  cette  plaie  profonde.  On  passe  un  fil  au- 
dessous  du  vague  isolé  ;  on  l'attire  à  soi  pour  en  faire  la  sec- 
tion. Ce  dernier  temps  de  l'opération  demande  quelque  pré- 
caution pour  ne  pas  blesser  les  vaisseaux  ou  les  nerfs 
voisins. 

Nous  faisons  habituellement  usage  d'un  névrotome  par- 
ticulier qui  convient  très    bien  toutes  les  fois  qu'on  veut 
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sectionner  un  nerf  profondément  situé  et  difficile  à  opérer  à 
découvert. 

Cet  instrument  assez  analogue  à  ramygdolotome  se  com- 
pose de  deux  tiges  glissant  à  frottement  Tune  dans  l'autre 
dans  le  sens  de  leur  longueur  ;  le  glissement  est  déterminé 
par  le  rapprochement  des  deux  doigts  engagés  dans  deux 
anneaux  soudés  à  chacune  des  tiges.  La  branche  femelle  est 
recourbée  à  sa  partie  inférieure  en  forme  de  crochet,  '  et 
s'engage  sous  le  nerf  qu'on  veut  couper,  la  branche  mâle  est 
terminée  par  une  lame  tranchante;  arrivée  près  du  crochet 
elle  coupe  le  nerf  en  le  comprimant  contre  la  concavité  de 
celui-ci  et  après  Tavoir  coupé  vient  se  loger  dans  une  rainure 
ménagée  dans  le  crochet  pour  protéger  son  tranchant. 

La  continuité  du  vague  étant  ainsi  interrompue,  le  sympa- 
thique peut  être  commodément  excité  dans  la  partie  moyenne 
(lu  cou  ;  c'est  un  avantage  quand  on  veut  renouveler  cette 
épreuve  un  certain  nombre  de  fois  et  se  mettre  à  l'abri  de 
toutes  les  causes  d'erreur  résultant  d'une  dérivation  possible 
du  courant  sur  les  nerfs  voisins. 

Le  fait  que  l'excitation  localisée  sur  le  sympathique  déter 
mine  la  vaso-dilatation  de  la  face,  a  été  vérifié  par  plusieurs 
expérimentateurs.  Vulpian  et  Bochefontaine  ayant  mis  à  dé- 
couvert la  portion  isolée  du  sympathique  cervical  qui  aboutit 
au  ganglion  supérieur  ont  vu  que  cette  excitation  est  suivie 
des  effets  que  nous  avons  décrits.  Le  résultat  de  ces  expé- 
riences a  été  communiqué  par  Bochefontaine  à  la  Société  de 
Biologie  dans  les  termes  suivants  :  «  MM.  Dastre  et  Morat 
ont  publié  récemment  un  fait  intéressant  relatif  aux  actions 
vaso-motrices.  Ils  ont  vu  que  la  faradisation  du  bout  périphé- 
rique (céphalique)  du  cordon  cervical  sympathique  chez  le 
chien  détermine  une  congestion  des  lèvres,  des  gencives,  des 
joues  avec  élévation  de  température  dans  ces  parties. 

«  Dans  plusieurs  expériences  sur  les  chiens  faites  avec 
M.  Vulpian,  nousavons  confirmé  le  fait  avancé  par  MM.  Das- 
Ire  et  Morat...  La  faradisation  du  faisceau  anastomotique 
qui  unit  le  ganglion  cervical  supérieur  au  pneumogastrique 
a  donné  les  mêmes  résultats  ^  » 

•  Bochefontaine.  Gaz,  inéd.y  13  nov.  1880.  Soc.  Diologief  séance  du  0  no- 
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Voilà  bien  exactement  les  effets  de  Texcitation  du  sympa- 
thique tels  que  nous  les  avons  décrits.  Et  si,  comme  l'ont  vu 
les  expérimentateurs  précités,  on  peut  constater  parfois  un 
autre  effet  de  cette  excitation,  ce  second  résultat  doit  s'ajou- 
ter au  premier;  il  ne  saurait  nullement  le  contredire.  Nous 
donnerons  en  temps  et  lieu  Texplication  très  simple  de 
cette  apparente  contradiction.  Pour  le  moment  nous  retenons 
un  seul  point,  à  savoir  que  :  l'excitation  bien  localisée  sur  le 
cordon  cervical  du  sympathique  détermine  la  vaso- dilatation, 
primitive,  bucco-faciale  :  c'est  un  fait  acquis. 

L'expérience  que  nous  venons  de  décrire  n'est  en  somme 
que  l'expérience  classique  de  Pourfour-Dupetit,  de  Biffi,  de 
Ci.  Bernard  et  de  Brown-Séquard  par  laquelle  on  a  démon- 
tré l'existence  dans  le  sympathique  des  nerfs  iri do-dilatateurs 
et  plus  tard  des  nerfs  vaso-constricteurs.  Elle  nous  sert  à 
établir  chez  le  chien  l'existence  dans  le  même  cordon  ner- 
veux des  nerfs  vaso-dilatateurs  à  côté  des  deux  espèces 
précédentes. 

Ces  trois  ordres  de  nerfs  ne  sont  du  reste  pas  les  seuls 
que  contienne  le  sympathique  cervical.  Il  renferme  chez  le 
porc  des  fibres  nerveuses  sécrétoires  très  nombreuses  pour 
la  région  de  la  face,  ainsi  que  l'a  vu  récemment  Luchsinger\ 
Le  cordon  cervical  est  un  segment  interganglionnaire  beau- 
coup plus  long  que  les  autres,  infiniment  plus  facile  à  décou- 
vrir et  à  expérimenter.  Ce  sera  toujours  celui  qui  servira 
de  préférence  à  étudier  comme  à  démontrer  les  fonctions 
du  grand  sympathique  ;  il  est  bien  vraisemblable  que  les 
autres  segments  de  la  chaîne  sympathique  contiennent  les 
mêmes  éléments  nerveux  ou  des  éléments  équivalents.  Cette 
supposition  déjà  vérifiée  pour  les  nerfs  constricteurs  et  sécré- 
teurs et  pour  d'autres  nerfs  analogues  aux  nerfs  pupillaires, 
se  vérifiera  pour  les  vaso-dilatateurs.  La  fonction  vaso- 
dilatatrice  du  cordon  cervical  n'est  point  un  cas  isolé,  mais 
seulement  le  plus  évident  et  le  plus  commode  à  reproduire  ; 

veinbro  1880.  Sur  les  phénomènes  vaso-moteurs  déterminés  par  la  faradisa- 
liOD   du  bout    cépbalique   du   cordon  cervical   du    vago-sympathique   chez  le 
chien,  le  chat  et  le  lapin. 
*  Pûijgers  Archiv,  1«80. 
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nous  devions  le  faire  connaître  d*abord  avant  de  passer  à  des 
cas  plus  difficiles  et  tout  aussi  concluants. 

Nous  admettons  donc,  dans  le  sympathique  cervical  du 
chien,  Texistencede  nerfs  vaso-dilatateurs.  Quand  on  a  voulu 
établir  sa  fonction  irido- dilatatrice  ou  sa  fonction  vaso-cons- 
trictive,  on  ne  s*y  est  pas  pris  autrement  que  nous  ne  venons 
de  le  faire.  Il  a  suffi  pour  établir  la  réalité  de  ces  fonctions 
d*une  donnée  anatomique  et  d*une  expérience.  La  donnée 
anatomique  c*est  que  le  sympathique  se  répand  en  ramili* 
cations  du  côté  de  Tiris  ainsi  que  des  vaisseaux  et  des 
glandes  de  la  tête.  Par  la  dissection  Ton  suit  ce  nerf  sans 
interruption  depuis  les  gros  ganglions  de  la  partie  inférieure 
du  cou  jusqu'aux  organes  vasculaires  musculaires  ou  glan- 
dulaires. Le  raisonnement  et  Tinduction  avaient  utilisé  déjà 
cette  donnée  et  le  nom  des  nerfs  vaso-moteurs  était  introduit 
dans  la  science  par  Slilling  avant  que  Cl.  Bernard  eût  dé- 
montré la  réalité  de  leur  existence.  Lorsque  Texpérimentation 
physiologique  eut  établi  que  la  section  de  ces  nerfs  modifiait 
le  calibre  de  la  pupille  et  Tétat  des  vaisseaux  de  la  télé;  que 
l'excitation  de  Textrémilc  coupée  dilatait  la  pupille  et  resser- 
rait les  vaisseaux,  il  n'y  eut  plus  de  doute  dans  aucun  es- 
prit, il  ne  s'éleva  aucune  objection;  tout  parut  clair  dans 
Tannonce  de  chacun  de  ces  faits;  Tanatomie  et  la  physiologie 
se  prêtaient  un  mutuel  concours  pour  donner  Texplication 
de  phénomènes  vulgaires  qui  la  veille  encore  étaient  incom- 
préhensibles. 

Il  semblerait  que  le  fait  nouveau  que  nous  ^vons  annoncé 
et  rintorprétation  que  nous  en  donnons  dussent  rencontrer  le 
même  accueil.  L'anatomie  nous  montre  le  sympathique  comme 
un  syslème  de  nerfs  destinés  aux  vaisseaux  ;  Texpérimentation 
ainsi  que  nous  venons  de  le  voir  met  hors  de  doute  Taction 
dilatatrice  du  sympathique  à  Tégard  des  vaisseaux  de  certai* 
nés  régions.Toute  idée  théorique  mise  à  part,  au  nom  de  la  plus 
légitime  analogie,  notre  interprétatalion  s'impose.  L'existence 
des  nerfs  vaso-dilaiateurs  n'est  plus  en  question;  nous  n'avons 
pas  à  plaider  pour  elle  ;  des  faits  précis  rétablissent  et  il  y  en 
a  des  exemples  bien  connus.  Il  y  a  pourtant  des  objections 
que  Ton  peut  faire  et  au-devant  desquelles  il  nous  faut  aller. 


SUR  LA    FONCTION   VASO-DILATATRICE  DU   NKRP    GRAND    SYMPATHIQUE.         ^Ot 

Il  ne  servirait  de  rien  de  faire  remarquer  que  ces  objec- 
tions n'ont  point  été  élevées  (elles  auraient  pu  Tétre  tout  aussi 
bien)  contre  l'existence  dans  le  sympathique  de  filets  irido- 
dilalateurs  ou  vaso-constricteurs.  La  conviction  de  tous 
est  faite  à  cet  égard;  l'expérience  de  Pourfour-Dupetil,  de 
Cl.  Bernard  et  de  Brown-Sequard  a  été  trop  de  fois  répétée 
sans  qu'aucune  protestation  se  soit  élevée  contre  son  inter- 
prétation. Nous  ne  saurions  évidemment  nous  prévaloir 
d'une  prescription  de  ce  genre.  Nous  pouvons  seulement 
nous  demander  pourquoi  une  objection  surgit  contre  la 
nouvelle  espèce  de  nerfs  sympathiques  qui  ne  s'est  pas  pro- 
duite contre  les  autres.  C'est  que  précisément  celte  espèce  de 
nerfs  était  admise  déjà;  on  l'avait  trouvée  ou  cru  la  trouver 
en  dehors  du  sympathique  ;  le  siège  était  fait:  on  était  con- 
venu de  les  placer  ailleurs,  lorsque  nous  venons  montrer 
leur  localisation  dans  le  sympathique. 

Cl.  Bernard  avait  découvert  du  même  coup  l'existence  des 
vaso-constricteurs  et  leur  attribution  au  grand  sympathique. 
L'expérience  sur  le  cordon  cervical,  en  même  temps  qu'elle 
révélait  des  nerfs  d'une  espèce  nouvelle,  les  classait  et  les 
systématisait  au  point  de  vue  anatomique  et  au  point  de  vue 
physiologique.  Plus  tard,  la  découverte  des  propriétés 
vaso-dilatatrices  de  la  corde  du  tympan  vint  établir  elle  aussi 
l'existence  d'une  nouvelle  espèce  de  nerfs,  mais  sans  qu'au- 
cune idée  de  systématisation  pût  s'attacher  à  cette  donnée 
nouvelle.  Les  difficultés  de  l'expérimentation  ont  toujours 
empêché  qu'on  connût  autre  chose  que  l'extrémité  terminale 
de  ce  nerf,  ce  qui  était  insuffisant  pour  le  caractériser  au 
point  de  vue  anatomique.  Ajoutons  que  la  nouvelle  espèce 
dont  la  corde  du  tympan  était  le  premier  type  connu  ne  se 
généralisa  pas  comme  il  était  arrivé  pour  les  vaso-constric- 
teurs. 

Ces  lacunes,  la  théorie  a  essayé  de  les  combler  ;  ce  que 
Texpérieuce  n'avait  pas  appris  on  l'a  supposé  ;  une  théorie 
s'est  accréditée  dans  la  science  qui  a,  selon  nous,  contribue 
à  égarer  les  investigateurs.  On  admit  que  le  sympathique 
renfermait  des  nerfs  d'espèces  très  différentes,  les  constric- 
teurs des  vaisseaux  ;  des  nerfs  glandulaires,  des  nerfs  ther^ 
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miques  même,  tout  hormis  des  vaso-dilatateurs.  L'opposition 
fonctionnelle  entre  ces  derniers  et  les  constricteurs  semblait 
une  raison  sérieuse  de  ne  point  les  loger  côte  à  côte  dans  le 
même  cordon  nerveux.  C'est  une  répugnance  absolument 
irraisonnée.  Ne  sait-on  pas,  tout  au  contraire  de  cette 
manière  de  voir,  que  des  éléments  possédant  les  fonctions 
les  plus  diverses,  les  plus  opposées  se  réunissent  sous  la 
même  gaine  pour  constituer  ce  qu'en  anatomie  descriptive  on 
appelle  improprement  un  nerf. 

Un  nerf  vaso-dilatateur  est,  avons-nous  dit,  celui  dont 
Texcitation  détermine  une  dilatation  primitive  et  directe, 
c'est-à-dire  non  réflexe,  des  vaisseaux  qui  sont  sous  sa  dé- 
pendance. Le  sympathique  cervical  remplit  bien  évidemment 
deux  de  ces  conditions.  La  dilatation  qu'il  produit  est  le  fait 
d'une  excitation  et  non  le  résultat  d'une  cessation  de  son 
activité.  Elle  est  primitive,  elle  correspond  exactement  à  la 
période  d'activité  du  nerf  et  n'est  point  un  résultat  de  fatigue 
et  d'épuisement  de  ce  nerf.  Est-elle  directe,  consommée  à  la 
périphérie  c'est-à-dire  sans  intervention  des  centres  nerveux? 
A  priori  c'était  infiniment  probable  :  le  sympathique  cervical 
par  celles  de  ses  fibres  qui  se  distribuent  à  la  tête  est  jusqu'ici 
connu  exclusivement  comme  un  nerf  moteur.  Mais  comme  il 
noue,  par  l'intermédiaire  de  ses  ganglions,  des  connexions 
nombreuses  avec  les  principaux  nerfs  crâniens,  nous  devons 
envisager  l'hypothèse  où  l'excitation  serait  transmise  au  bulbe 
par  Tintermédiaire  de  l'un  de  ces  nerfs  et  serait  ramenée 
par  l'un  d'eux  aux  vaisseaux  de  la  face.  Il  faut  éliminer  la 
possibilité  d'une  telle  cause  d'erreur;  il  feut  supprimer 
toutes  les  connexions  du  grand  sympathique  avec  l'encé- 
phale . 

§  3.  —  Discussion  de  Texpérience.  Trajet  des  dilatateurs 
sympathiques.  Leur  connexion  avec  le  trijumeau. 

Détruire  une  à  une  toutes  les  voies  nerveuses  par  où  l'ex 
citation  pourrait  être  conduite  aux  centres  nerveux  est  une 
tentative  à  peu  près  chimérique.  Le  même  résultat  peut  être 
atteint  plus  simplement.  Quel  est,  en  effet,  notre  but?Élimi- 
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ner  toute  possibilité  d'un  réflexe.  Nous  n'avons  pour  cela  qu'à 
détruire  le  bulbe  rachidien  et  nous  supprimerons  de  la  sorte 
tous  les  centres  possibles  du  réflexe  que  nous  présumons. 
L'opération  de  la  destruction  du  bulbe  est  des  plus  simples. 
La  léte  de  Tanimal  est  fléchie  le  plus  possible  sur  le  cou,  la 
membrane  alloïdienne  est  mise  à  découvert  par  une  incision 
comprenant  la  peau  et  les  muscles  de  la  nuque  à  l'aide  du 
thermo-cautère;  cette  membrane  est  incisée  transversalement, 
l'ouverture  laisse  échapper  un  flot  de  liquide  céphalo-rachi- 
dien :  on  aperçoit  alors  par  l'espace  occipito-alloïdien  la  face 
postérieure  du  bulbe  rachidien.  Pour  détruire  le  bulbe,  deux 
procédés  peuvent  être  employés  ;  on  peut  l'écraser,  le  disso- 
cier mécaniquement,  le  réduire  en  pulpe.  On  se  servira  d'un 
instrument  à  extrémité  mousse;  il  faut  éviter  de  briser  les  apo- 
physes du  sphénoïde,  de  blesser  la  carotide  et  surtout  d'ar- 
racher les  minces  filets  nerveux  qui  rampent  autour  d'elle. 
Ces  nerfs,  en  effet,  ne  sont  autre  chose  que  les  branches  de 
distribution  que  le  ganglion  cervical  supérieur  envoie  aux 
vaisseaux  de  la  tête  et  qui  suivent  directement  les  troncs 
artériels  ou  bien  se  réunissent  aux  nerfs  crâniens  qui  se 
distribuent  à  la  face.  On  peut  encore  détruire  le  bulbe  à 
l'aide  du  thermo-cautère  en  promenant  la  lame  rouge  de  ce- 
lui-ci sur  la  face  postérieure  à  plusieurs  reprises,  jusqu'à  ce 
qu'il  soit  réduit  à  une  coque  calcinée  dans  laquelle  toute 
trace  d'éléments  vivants  a  disparu.  Quel  que  soit  le  procédé 
employé,  il  faut  éviter  les  hémorragies  trop  considérables 
qui  peuvent  résulter  de  la  lésion  des  artères  delà  base  de 
l'encéphale,  la  première  condition  pour  bien  voir  un  phéno- 
mène vaso-moteur  étant,  comme  on  le  sait,  un  certaiu  état 
de  réplétion  du  sytème  vasculaire.  L'emploi  du  thermo-cautère 
met  à  peu  près  à  l'abri  de  cette  hémorragie.  Lorsque  la  des- 
truction est  faite  mécaniquement,  on  remplit  l'espace  occi- 
pito-atloïdien  de  fragments  d'épongé  ou  de  morceaux  d'ama- 
dou pour  arrêter  Técoulement  du  sang. 

Le  bulbe  ayant  été  détruit,  on  replace  l'animal  sur  le 
dos  et  on  va  procéder  de  nouveau  à  l'excitation  du  sympa- 
thique cervical.  Tous  les  mouvements  réflexes  qui  ont  le  bulbe 
pour  centre  sont  maintenant  impossibles  ;  on  constate  d'ailleurs 
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séance  tenante  qu'ils  n'ont  plus  lieu  :  \er  contact  d'un  corps 
dur  sur  la  cornée  ne  fait  plus  fermer  les  paupières  comme 
il  arrive  encore  quand  l'animal  est  faiblement  curarisé; 
l'excitation  même  violente  du  vague  ne  produit  plus  comme 
auparavant  de  mouvements  de  déglutition.  Nous  soumettons 
alors  le  sympathique  à  Faction  du  courant,  la  dilatation  se 
produit  comme  d'habitude  dans  les  vaisseaux  de  la  Icvre, 
de  la  joue,  de  la  narine,  des  gencives  et  du  palais. 

La  conclusion  qui  se  dégage  de  tous  ces  faits  est  évidente  : 
Le  sympathique  (au  moins  chez  le  chien)  est  à  l'égard  de  la 
face  un  vaso-dilatateur,  puisqu'il  remplit  les  trois  conditions 
nécessaires  et  suffisantes  que  doivent  remplir  les  nerfs  de 
cette  catégorie  ;  c'est-à-dire  que  la  dilatation  est  tout  à  la  fois 
active,  primitive  et  directe. 

Par  quel  chemin  les  fibres  sympathiquesdilatatrices  gagnent- 
elles  la  face  ?  Par  quels  filets  du  ganglion  cervical  supérieur 
sont-elles  représentées  ?  Nous  devons  rappeler  ici  qu'au  mo- 
ment où  nous  avons  fait  connaître  l'action  vaso-dilatatrice  du 
sympathique  sur  les  vaisseaux  de  la  face,  on  avait  déjà  établi 
Texislenco  d'éléments  vaso-dilatateurs  dans  plusieurs  bran- 
ches du  trijumeau.  Outre  ceux  qui  sont  contenus  dans  le 
lingual  et  qui  vont  à  la  langue  et  à  la  glande  sous-maxillaire 
on  en  avait  trouvé  dans  les  nerfs  maxillaires  supérieur  et 
inférieur.  Prévost  (de  Genève)  a  montré  que  l'excitation  du 
ganglion  sphéno-palatin  détermine  des  phénomènes  de  calo- 
riflcation  du  côté  de  la  face  ;  Jolyet  et  Laffont  ont  vu  que  l'exci- 
tation des  branches  maxillaires  du  trijumeau  détermine  la 
congestion  de  régions  étendues  de  la  muqueuse  buccale.  Mais 
le  lieu  d'origine  de  ces  nerfs  dilatateurs  entremêlés  à  des  nerfs 
sensitivo-moteurs  n'a  jamais  pu  être  établi  ;  on  était  loin  de 
supposer  qu'ils  pussent  provenir  de  lachainedu  sympathique. 

Ainsi,  d*une  part  il  existe  dans  les  branches  du  trijumeau 
des  nerfs  dilatateurs  dont  la  provenance  était  inconnue  : 
d'autre  part  nous  démontrons  l'existence  dans  le  sympathi- 
que cervical  de  nerfs  exerçant  cette  action  dilatatrice  sur  les 
mêmes  régions  ;  enfin  l'anatomie  établit  la  réalité  de  ra- 
meaux anastomotiques  nombreux  et  importants  entre  le  tri- 
jumeau et  le  sympathique.  Ces  anastomoses  relient  le  gan- 
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glion  cen'ical  supérieur  aux  divers  ganglions  dépendant  de 
la  cinquième  paire,  y  compris  le  ganglion  de  Gasser;  elles 
le  font  par  Tintermédiaire  d*un  plexus  important,  le  plexus 
carotidien,  dont  les  branches  suivent  Tartère  carotide  interne 
dans  ses  flexuosités  à  travers  le  rocher  et  sont  situées  dans 
une  partie  de  leur  trajet  immédiatement  sous  la  dure-mère. 
Ce  détail  anatomique  doit  toujours  être  présent  à  Tesprit 
lorsqu'on  opère  la  destruction  du  bulbe  par  Tun  des  procédés 
indiqués  plus  haut,  dans  le  but  de  supprimer  les  réflexes 
vaso-moteurs,  tout  en  conservant  la  continuité  des  nerfs  dila- 
leurs  sympathiques. 

La  donnée  anatomique  que  nous  venons  de  rappeler  rend 
infiniment  vraisemblable  la  supposition  que  les  nerfs  dilata- 
teurs qu'on  met  en  jeu  en  électrisant  les  branches  du  triju- 
meau, sont  les  mêmes  qu'on  excite  en  s'adressant  au  sympa- 
thique cervical  :  on  les  atteindrait  alors  dans  une  autre  partie 
de  leur  trajet.  Mais  une  vraisemblance  ne  suffit  point  et 
c'est  toujours  à  Texpérience  qu'il  appartient  de  prononcer 
dans  ces  questions.  Une  seconde  supposition  pourrait  encore 
être  mise  en  avant  ;  il  se  pourrait  que  les  vaisseaux  de  la 
face  eussent  deux  sources  indépendantes  d'innervation  vaso- 
dilatatrice,  une  dans  le  sympathique,  une  autre  dans  le  tri- 
jumeau, et  que  ces  nerfs  de  deux  provenances  différentes 
restassent  distincts  et  indépendants  jusqu'au  lieu  de  leur  ter-, 
minaiso/ï.  L'épreuve  expérimentale  qui  fixera  notre  convic- 
tion consistera  à  exciter  le  sympathique  avant  et  après  sec- 
tion des  branches  du  trijumeau  et  à  voir  si  l'effet  habituel 
persiste,  ou  s'il  a  disparu  ou  s'il  a  diminué.  Cette  confron- 
tation, nous  la  ferons  seulement  entre  le  sympathique  et  Tune 
des  branches  du  trijumeau,  le  nerf  maxillaire  supérieur, 
dont  l'action  vaso-dilatatrice  est  la  plus  étendue,  la  plus  com- 
mode à  apprécier  et  dont  la  section  est  la  plus  facilement 
réalisable. 

On  met  donc  à  nu  le  nerf  maxillaire  supérieur,  en  enlevant 
l'apophyse  zygomatique  et  une  partie  de  l'os  malaire  ;  on 
pénétre  dans  la  fosse  pt(  rygo-maxillaire,  on  isole  le  nerf 
d'avec  l'artère  qui  raccompagne  et  on  le  charge  sur  un  fil. 
D'autre  part,  le  vago-sympathique  est  mis  à  nu  dans  la  ré- 
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gion  moyenne  du  cou;  on  le  coupe  et  on  l'excite  ;  les  phéno- 
mènes habituels  de  vaso- dilatation  se  produisent.  On  revient 
au  nerf  maxillaire  supérieur  qu'on  soulève  et  on  opère  sa 
section.  On  soumet  de  nouveau  le  sympathique  à  l'action  des 
excitants.  Il  se  produit  souvent  encore  une  légère  coloration 
de  la  lèvre,  incomparablement  plus  faible  qu'avant  la  seo- 
tion  du  nerf  maxillaire  ;  cette  congestion  est  cependant  bien 
évidente  et  ,on  la  considérerait  même  comme  un  assez  beau 
phénomène  de  vaso-dilatation,  si  elle  n'avait  à  subir  la  com- 
paraison avec  la  congestion  véritablement  énorme  qui  résulte 
de  l'excitation  du  sympathique  dans  les  conditions  ordi- 
naires. 

Nous  voyons  par  là  qu'une  très  grande  partie  des  éléments 
dilatateurs  que  le  sympathique  fournit  aux  vaisseaux  de  la 
face  gagnent  ces  vaisseaux  par  la  voie  du  trijumeau,  et  de  plus 
qu'ils  rejoignent  ce  nerf  dans  un  point  assez  voisin  de  son 
origine.  —  La  légère  persistance  des  effets  vaso-dilatateurs 
après  la  section  du  nerf  maxillaire,  peut  s'expliquer  par  ce  fait 
que  des  filets  du  sympathique  analogues  à  la  branche  vi- 
dienne  peuvent  rejomdre  le  nerf  maxillaire  au-delà  du  point 
sectionné.  Ils  pourraient  gagner  le  maxillaire  par  l'intermé- 
diaire du  ganglion  sphéno-palalin,  ou  peut- être  même  atteindre 
la  périphérie  en  suivant  directement  la  voie  des  vaisseaux. 
Nous  n'avons  jamais  cherché  à  couper  en  une  fois  tous  ces  ra- 
meaux. L'expérience  néanmoins  nous  apprend  ce  que  nous 
voulions  savoir;  c'est  qu'il  y  a  identité  entre  une  grande  partie 
des  éléments  dilatateurs  contenus  dans  le  sympathique  et 
ceux  qui  cheminent  dans  les  branches  du  trijumeau. 

Il  faut  maintenant  nous  poser  une  autre  question  :  le  sym- 
pathique dans  la  région  du  cou  renferme-t-il  tous  les  éléments 
dilatateurs  qu'on  retrouve- plus  loin  dans  les  branches  du 
trijumeau,  et  notamment  dans  le  nerf  maxillaire  supérieur  ? 
Aux  fibres  fournies  par  le  sympathique  cervical  ne  s'en 
adjoint-il  pas  d'autres  fournies  par  d'autres  nerfs?  et  si  cela 
a  lieu,  quels  sont  ces  nerfs  ?  Cette  question  est  plus  difficile 
à  trancher  que  la  première. 
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g  4.  —  Origines  multiples    des  yaso-dilatateurs    buccaux. 

Un  certain  nombre  de  faits  démontrent  que  les  origines 
des  vaço-dilatateurs  buccaux  sont  multiples.  Par  raison 
d'analogie,  nous  pouvons  soupçonner  déjà  celte  mulliplicité 
d'origines.  Les  constricteurs  destinés  à  une  même  région 
proviennent  souvent  de  centres  échelonnés  sur  une  grande 
étendue  de  Taxe  nerveux  médullaire.  Mais  en  fait  de  nerfs 
sympathiques,  ce  n'est  peut-être  pas  avec  les  constricteurs 
que  les  nerfs  qui  nous  occupent  ont  le  plus  de  ressemblance, 
c'est  avec  les  dilatateurs  de  la  pupille  et  ces  derniers,  comme 
on  sait,  ne  sont  pas  tous  contenus  dans  le  cordon  cervical  du 
sympathique  ^ .  Nous  aurons  l'occasion  de  développer  le  pa- 
rallèle entre  ces  deux  ordres  de  nerfs  dilatateurs  ;  pour  le  mo- 
ment, il  s'agit  de  trier  au  milieu  des  éléments  vaso-dilata- 
teurs que  contient  le  trijumeau,  ceux  qui  appartienneiit  au 
sympathique  cervical.  Il  faut,  pour  cela,  supprimer  leur  acti- 
vité, les  rendre  par  un  moyen  quelconque  réfractaires  à  toute 
excitation,  et  voir  dans  ces  conditions  nouvelles  si  l'excita- 
tion portée  de  nouveau  sur  le  tronc  du  nerf  maxillaire  pro* 
voque encore  la  vaso-dilatation  de  la  face. 

A.  Waller  a  doté  la  physiologie  d'une  méthode  qui  permet 
dans  beaucoup  de  cas  de  résoudre  les  problêmes  de  ce  genre. 
Chacun  sait  en  quoi  consiste  la  dégénération  Wallerienne. 
Un  nerf  ayant  été  coupé  dans  un  point  de  son  trajet,  ses  fibres 
au  bout  de  quelques  jours  perdent  leurs  propriétés,  changent 
de  structure,  deviennent  complètement  inexcilables.  Cette 
dégénération  n'atteint  que  Tune  des  deux  extrémités  résul- 
tant de  la  section  :  elle  ne  se  propage  que  dans  un  sens,  ordi- 
nairement vers  la  périphérie.  Le  sens  de  cette  dégénéra- 
tion est  réglé  d'après  une  loi  dont  la  formule  a  été  donnée  par 
Waller  d'une  façon  très  catégorique.  La  dégénération  frappe 
exclusivement  le  segment  du  nerf  qui  a  été  séparé  de  son 
cenire  trophique.  Pour  les  nerfs  moteurs  volontaires,  ce  centre 
est  dans  les  cornes  antérieures  de  la  moelle,  de  sorte  qu'un 

*  VuLPiAN.  Comptes  rendus  Ac,  se,  10  juin  1878  et  5  août  1878. 
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de  ces  nerfs  coupé  sur  son  trajet  dégénérera  du  côté  du  mus- 
cle :  pour  les  nerfs  sensitifs,  ce  centre  est  dans  les  ganglions 
qui  sont  situés  sur  leur  trajet,  si  bien  qu'un  tel  nerf  s'il  est 
coupé  dégénère  ou  du  côté  de  la  moelle  ou  du  côlé  de  la  pé- 
riphérie, suivant  que  la  section  a  porté  au  delà  ou  en  deçà  du 
ganglion.  Pour  les  nerfs  moteurs  ganglionnaires  la  place 
exacte  des  centres  trophiques  n*est  pas  encore  déterminée 
d'une  façon  absolue  ;  mais  on  admet  assez  volontiers,  par 
raison  d'analogie  avec  les  nerfs  moteurs  volontaires,  que  ces 
centres  sont  dans  la  moelle. 

Où  sont  les  cenires  trophiques  desnerfs  vaso-dilatateurs?  on 
rignore;  c'est  par  pure  analogie  qu'on  les  place  dans  les  cen- 
tres nerveux  encéphale-médullaires.  11  n'est  en  effet  pas  un 
de  ces  nerfs  jusqu'ici  qui  ait  été  étudié  etsuivi  d'une  façon 
complète  depuis  son  origine  jusqu'à  sa  terminaison.  Les  phé- 
nomènes de  dégénération  qu'on  produit  dans  la  corde  du 
tympan  en  la  coupant  dans  l'oreille  moyenne,  prouvent 
simplement  que  son  centre  trophique  est  situé  plus  près  des 
centres,  mais  sans  qu'on  puisse  préciser  s'il  est  dans  le  né- 
vraxe  même  ou  dans  quelque  ganglion  situé  sur  son  trajet. 
Les  expériences  de  dégénération  ne  peuvent  donc  pas  être 
d'un  grand  secours  dans  la  question  qui  nous  occupe. 

Nous  avons  néanmoins  tenté  de  nombreuses  épreuves  ; 
leurs  différentes  particularités  et  d'autres  expériences  ana- 
logues fournissent  quelques  indications  pour  la  solution  du 
problème.  Elles  ont  dans  tous  les  cas  la  valeur  de  documents 
qu'on  pourra  utiliser  plus  tard. 

Nous  avons  cherché  à  détruire  les  vaso-dilatateurs  de  pro- 
venance sympathique  par  la  dégénération,  en  faisant  la 
section  du  sympathique  au  cou,  en  pratiquant  l'ablation  du 
ganglion  cervical  supérieur,  colle  du  ganglion  cervical  in- 
férieur et  celle  du  premier  thoracique.  Nous  avons  indiqué  le 
procédé  qui  convient  pour  les  deux  premières  opérations  ; 
nous  décrirons  plus  loin  le  procédé  à  employer  pour  les  deux 
dernières.  Après  une  période  de  temps  qui  a  varié  depuis 
huit  jours  jusqu'à  deux  mois,  afin  de  laisser  aux  fibres  ner- 
veuses le  temps  de  dégénérer  dans  toute  leur  longueur,  nous 
avons  découvert  le  nerf  maxillaire  supérieur,  nous  Tavons 
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eoupé  et  nous  avons  porté  Texcitation  sur  son  bout  périphé- 
rique. Cette  excitation  a  été  suivie  de  phénomènes  de  dilata- 
tion très  nets  du  côté  de  la  lèvre  supérieure.  Si  Ton  admet  que 
les  fibres  de  provenance  sympathique  contenues  dans  le 
nerf  excité  étaient  dégénérées,  il  résulte  de  cette  expérience 
que  le  nerf,  outre  les  éléments  vaso-dilatateurs  que  nous 
avons  indiqués,  en  reçoit  qui  lui  viennent  d'une  voie  autre 
que  le  cordon  cervical  du  sympathique.  Malgré  les  restric- 
tions que  comporte  l'application  de  la  loi  de  Waller  aux  nerfs 
dilatateurs,  c'est  la  conclusion  qu'il  faut  admettre  ;  elle  est 
imposée  d'ailleurs  par  un  certain  nombre  défaits  sur  lesquels 
nous  aurons  à  revenir  quand  il  sera  question  des  phénomènes 
de  vaso -dilatation  réflexe  de  la  face.  Et  puis,  à  ne  oonsi- 
dérer  que  l'argument  de  la  dégénération,  cet  argument  tire 
une  très  grande  force  de  la  circonstance  suivante  :  lorsqu'on 
a  enlevé  par  exemple  le  ganglion  cervical  inférieur,  et  qu'a- 
près un  délai  suffisant  on  vient  à  exciter  le  sympathique  dans 
la  région  moyenne  du  cou,  cette  excitation  n'a  plus  son  effet 
habituel,  tandis  que  la  vaso-dilatation  est  encore  produite  par 
l'excitation  du  maxillaire.  On  ne  peut  guère  supposer  que  les 
libres  dégénérées  dans  le  cordon  du  sympathique  ne  le  soient 
pas  dans  le  tronc  du  maxillaire  :  il  faudrait  que  la  dégéné- 
rescence ayant  commencé  au  lieu  de  la  section  se  fût  arrêtée 
en  chemin  dans  le  point  où  les  fibres  sympathiques  attei-' 
gnent  le  nerf  maxillaire  supérieur. 

Nous  avons  parlé  d'analogie  entre  les  vaso-dilatateurs  buc- 
caux et  les  dilatateurs  pupillaires  ;  la  multiplicité  d'origine 
des  uns  et  des  autres  est  précisément  un  des  traits  de  leur 
ressemblance.  En  ce  qui  concerne  les  nerfs  de  la  pupille,  la 
multiplicité  des  points  d'origine  n'est  plus  à  démontrer. 

Revenons  à  l'expérience  fondamentale.  L'excitation  du  sym- 
pathique au  cou  produit  la  congestion  de  la  face.  Nous  nous 
sommes  assurés  que  cet  effet  est  primitif  et  direct.  Nous  som- 
mes certains  que  le  cordon  sympathique  renferme  des  éléments 
vaso-dilatateurs.  Ces  nerfs,  nous  en  connaissons  le  trajet  en 
aval,  depuis  la  région  moyenne  du  cou  jusque  dans  le  voi- 
sinage des  vaisseaux.  Préoccupons-nous  maintenant  de  leur 
origine;  suivons  ces  nerfs  de  l'autre  côté,  en  amont  jusqu'à 
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la  moelle  oommenous  les  avoiis  suivis  jusqu'aux  vaisseaux. 

Au  niveau  du  ganglion  oervical  inférieur,  le  vague  se  sé- 
pare du  sympathique  en  même  temps  que  ce  dernier  se  divise 
lui-même  en  deux  brandies.  Celles-ci  se  dirigent  d'avant  en 
arrière  (chez  les  «nimaux  de  haut  en  bas)ens'écartantrunede 
l'autre  pour  laisser  passer  le  tronc  de  Tartère  sous-clavière, 
d'où  le  nom  particulier  d'anneau  de  Vieussens  donné  à  ce 
segment  de  la  chaiine  du  sympathique.  ^Les  deux  branches  de 
nouveau  réunies  abordent  le  ganglion  premier  thoracique  par 
sa  partie  antérieure  (inférieure).  La  chaîne  du  sympathique 
se  recourbe  alors  une  deuxième  fois  a  angle  poresque  droit  et 
descend  le  long  de  la  colonne  thoracique,  sous  la  forme 
d'un  cordon  grêle,  coupé  assez  régulièrement  par  un  ganglion 
au  niveau  de  chaque  espace  intercostal.  Chacun  de  ces  gan- 
glions est  mis  en  relation  avec  les  paires  nerveuses  corres- 
pondantes et  la  moelle  par  un  rameau  grêle  désigné  sous 
le  nom  de  rameau  communicant. 

Il  y  a  ainsi  une  grande  régularité  dans  les  relations  de  la 
moelle  avec  le  sympathique  dans  toute  l'étendue  des  régions 
dorsale  et  lombaire.  Mais  au  niveau  du  ganglion  premier  tho* 
racique  ces  relations  ne  s'établissent  pas  aussi  simplement. 
Ce  gros  gangUon  {gangliiim  stellaium)  représente  le  point  d'a- 
boutissement des  rameaux  communicants,  non  pasd' une  seule, 
mais  de  sept  ou  huit  paires  nerveuses,  à  savoir  des  six  ou 
sept  derniers  nerfs  cervicaux  et  du  premier  nerf  dorsal.  Ces 
filets  descendent  en  convergeant  et  forment,  au  moment  où  ils 
atteignent  le  ganglion,  deux,  quelquefois  trois  fiedsceaux, 
dont  le  plus  volumineux  représentant  une  bonne  part  des  ra- 
meaux communicants  cervicaux  est  habituellement  désigné 
sous  le  nom  de  nerf  vertébral. 

Le  ganglion  premier  thoracique,  nous  l'avoir  dit,  se  con- 
tinue par  son  angle  inférieur  (postérieur)  avec  le  cordon  tho- 
racique du  sympathique.  Ce  cordon  augmente  de  volume  à 
mesure  qu'il  remonte  vers  le  ganglion;  il  recueille,  en  route, 
successivement,  les  rameaux  communicants  de  la  partie 
moyenne  et  supérieure  de  la  région  thoracique  et  les  ras- 
semble en  un  tronc  commun  qui  les  apporte  au  ganglion. 
Ces  rameaux,  depuis  le  troisième  environ,  sont  inclinés  dans 
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le  sens  du  gan^^km  tiioracique  et  paraissent  bien  se  diriger 
vers  lui.  On  remarque,  àleur  point  d'arnvée  dans  la  chaîne, 
un  l^er  renflement  ganglionnaire,  mais  ces  renflements  ne 
sont  pas  comparables  à  celui  qui  termine  en  baut  (en  avant) 
la  dbaine  thoraoique  et  auquel  il  semble  qne  la  plupart  des 
rameaux  afférents,  décrits  plus  haut,  soient  destinés. 


bHCcaïu.  Or  if  lue 


Cette  disposition  convergente  des  rameaux  de  communi- 
cation qui  lui  viennent  -ainsi,  soit  par  en  haut  avec  le  nerf  ver- 
tébral, soit  par  en  bas  avec  le  tronc  du  sympathique  thora- 
ciqtH  ;  d'autre  part,  la  ditposition  divei^nte  des  deux  bran- 
chée de  rmoeaiD  de  Vieussens  et  des  rameaux  de  distribution 
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qui  en  naissent  ;  celte  multiplicité  de  branches  rayonnant 
comme  autour  d'un  centre,  a  fait  donnera  ce  renflement 
nerveux  le  nom  bien  justifié  de  ganglion  étoile  {(janglinm 
Stella tum).  Il  est  une  des  parties  les  plus  importantes  du  sym- 
pathique puisque  par  ses  branches  efférentes,  il  se  répand 
dans  des  organes  importants  et  nombreux  depuis  la  tête  jus- 
qu'au cœur  et  aux  poumons,  et  que  par  ses  rameaux  d'ori- 
gine il  met  le  sympathique  en  connexion  avec  une  portion 
très  étendue  de  la  moelle  cervico-dorsale.  Nous  aurons  à 
chercher  parmi  les  rameaux  afférents  de  ce  ganglion  quels 
sont  ceux  qui  renferment  les  vaso-dilatateurs  buccaux;  mais 
auparavant  il  faut  suivre  ces  nerfs  dans  l'anneau  de  Vieus- 
sens. 

Une  incision  pratiquée  sur  le  bord  postéro-inférieur  du 
muscle  mastoïdo-huméral  (sterno-mastoïdien)  nous  conduit  à 
travers  la  peau  et  l'aponévrose  cervicale  dans  l'interstice  mus- 
culaire qui  contient  la  veine  jugulaire  en  dehors  et  la  carotide 
en  dedans,  jusque  contre  la  trachée.  Le  doigt  introduit  profon- 
dément en  arrière  de  cette  artère  et  du  côté  du  thorax  décolle 
les  tissus,  agrandit  les  interstices  et  permet  d'apercevoir  l'ar- 
tère sous-clavière  et  la  branche  antérieure  de  l'anneau.  En 
suivant  cette  branche  d'arrière  en  avant  (de  haut  en  bas  si 
ranimai  était  debout  sur  ses  pattes)  on  arrive  sur  le  ganglion 
cervical  inférieur.  En  se  portant  dans  le  sens  opposé  on  at- 
teint, avec  un  peu  plus  de  difficulté,  le  ganglion  premier  tho- 
racique.  Il  faut  pour  cela  pénétrer  dans  la  poitrine  au-des- 
sous de  la  première  côte  en  décollant  la  plèvre.  Cette  opé- 
ration peut  donc  servir  pour  l'ablation  du  ganglion  étoile.  Ici 
nous  avons  seulement  le  dessein  d'exciter  l'anneau  et  pour 
cela  nous  coupons  l'une  ou  l'autre  de  ses  branches  ou  toutes 
deux  le  plus  près  possible  du  ganglion  thoracique.  Nous 
saisissons  leur  extrémité  dans  un  fil  avec  lequel  nous  les 
attirons  au  dehors  et  nous  les  soumettons  a  l'action  des  cou- 
rants électriques  avec  les  précautions  d'usage. 

Cette  expérience  avait  été  faite  par  nous  et  nous  avait  ré- 
vélé des  dilatateurs  dans  cette  portion  du  sympathique  bien 
avant  que  nous  songions  à  les  chercher  dans  la  portion  cervi- 
cale. Nous  avions  annoncé  ce  résultat  à  la  Société  de  Bio- 


logie,  dans  les  termes  suivants  :  c  Sur  un  chien  légère- 
ment corarisé,  on  découvre  le  ganglion  cervical  inférieur  et 
les  rameaux  qui  le  relient  au  premier  ganglion  thoracique; 
les  rameaux  entourent  l'arlére  sous-clavière  en  constituant 
l'anneau  de  Vieussens  ;  l'un  superficiel  est  directement 
étendu  entre  les  ganglions  ;  l'autre  plus  profond,  simple  ou 


Seàéma  it  reieiftin  figiMoçliMt  ««  met  «  /«■  Ui  rttt-tiltUleur*  (mcmi. 
;Lb  InjM  de  rinriui  nerieni  «(t  iadiqné  par  Im  Jlèchei  d'iprti  l'ordre  de  IwT  ngmtrolage. 

double,  décrit  une  anse  et  n'atteint  le  ganglion  qu'après  avoir 
fourni  les  deux  principaux  nerfs  cardiaques. 

•  L'excitation  de  ce  filet  détermine  une  dilatation  très  ap- 
préàable  de  la  muqueuse  buccale  du  côté  excité,  à  l'exclu- 
sion de  la  langue  et  du  pharynx. 
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c  Si  Ton  coupe  le  filet  nerveux  après  l'avoir  lié  et  qu'on 
cite  le  bout  adhérent  au  ganglion  cervical,  on  observe  que 
l'excitation  a  les  mêmes  effets  dilatateurs;  on  sait  que  si  Y  on 
porte  rexcitation  sur  le  cordon  sympathique,  au^iessus  du 
ganglion^  on  déterminera  la  constriction  des  vaisseaux  et  la 
pâleur  de  la  muqueuse  \  » 

Nous  avions  ainsi  acquis  la  certitude  qu'il  existe  dans  Tan- 

neau  de  Vieussens  des  nerfs  dilatateurs  des  vaisseaux  de  la 
face. 

La  situation  profonde  des  branches  de  l'anneau  expliquait 
suffisamment  comment  on  avait  pu  jusqu'alors,  méconnaître 
l'existence  de  ces  nerfs.  C'est,  en  effet,  dans  des  parties 
plus  accessibles  de  son  trajet,  dans  la  région  moyenne  du 
cou,  qu'on .  recherche  d'ordinaire  le  sympathique  pour  le 
couper  et  l'exciter.  On  admettait,  sans  conteste  et  sans  res- 
triction, que  le  cordon  cervical  était  un  nerf  essentiellement 
constricteur.  Nous-mêmes,  acceptant  les  résultats  de  nos 
prédécesseurs,  nous  rappelions  le  constricteur- type.  Il  ne 
nous  semblait  pas  possible  que  des  effets  vaso-dilatateurs 
s'ils  eussent  existé  à  la  suite  de  l'excitation  d'un  nerf  aussi 
souvent  étudié ,  eussent  échappé  à  l'attention  des  ex- 
périmentateurs. Aussi  ce  que  nous  rapportons  dans  la  courte 
note  que  nous  venons  de  reproduire,  des  effets  de  l'excitation 
du  cordon  cervical,  représente-t-il  l'opinion  courante,  adop- 
tée, universelle  et  non  le  résultat  d'une  expérience  per- 
sonnelle faite  spécialement  en  vue  de  savoir  si  oui  ou  non 
cette  portion  du  sympathique  contient  des  dilatateurs. 

Depuis  lors,  l'expérience  souvent  reproduite  par  nous  de 
rexcitation  de  l'anneau  de  Vieussens,  nous  a  montré  que  ses 
deux  branches  contiennent  des  dilatateurs.  La  constance  de 
tels  résultats,  leur  ressemblance  frappante  avec  ceux  qui  sui- 
vent l'excitation  du  trijumeau,  nous  obligeait  à  rechercher, 
dans  la  portion  moyenne  du  sympathique  cervical  la  trace 
de  ces  nerfs  dilatateurs,  et  cela  contre  l'opinion  universelle. 
L'expérimentation  nous  les  y  a  en  démontrés  en  effet.  Tout 
est  simple  maintenant,  tout  s'explique  clairement. 

•  Progrès  médical,  80  nov.  187S.  Séance  do  la  Bociété  rfd  Biologh  da 
23  nov.  1878,  sur  rinnervaiion  vaso-diiaAafcrioe,  par  MM.  Daatre  et  Mont. 
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Si  Texpérience  eût  donné  un  résultat  négatif,  nous  aurions 
été  acculés  à  rhypd^èse  que  les  nerfs  diktatemrs  contenus 
dans  les  rameaux  originels  du  sympathique,  disparaissaient 
ou  cessai^it  d'être  manifestables  à  une  certaine  distance 
de  leur  origine.  Cette  supposition  n*a,  en  elle-même,  rien 
d'absolument  irraitionnel,  et  d'autre  part,  cwtains  faits  que 
nous  avons  publiés  déjà  semblent  T appuyer.  Ces  faits  seront 
exposés  avec  détail  quand  nous  étudierons  l'innervation 
vaso-dilatatrice  de  l'oreille. 

La  série  des  expériences  rapportées  plus  haut  ne  laisse, 
pour  ainsi  dire,  pas  de  lacune  dans  l'histoire  des  vaso-di- 
latateurs bucco-faciaux.  En  partant  de  leur  terminaison  dans 
les  vaisseaux  pour  remonter  à  leur  origine,  nous  suivons 
leur  trajet  à  travers  les  anastomoses  des  différents  seg- 
ments du  sympathique  entre  eux  et  avec  le  trijumeau.  Ce 
nerf,  destiné  à  donner  la  sensibilité  a  la  peau  et  aux  mu- 
queuses, distribue  en  même  temps  les  éléments  dilatateurs 
aux  vaisseaux.  Mais  ces  éléments,  il  les  tient  du  ganglion 
cervical  supérieur;  celui-ci  les  reçoit  du  ganglion  cervi- 
cal inférieur  par  le  cordon  cervical  ;  ce  dernier  ganglion  les 
reçoit  de  l'anneau  de  Vieussens  et  celui-ci  du  ganglion 
premier  thoracique.  C'est  dans  les  rameaux  afférents  de  ce 
ganglion  qu'il  faudra  maintenant  rechercher  les  dilatateurs. 
Nous  avons  dit  plus  haut  quelles  nombreuses  connexions 
ce  ganglion  présente  avec  la  moelle.  Le  vertébral  lui  apporte 
les  racines  sympathiques  de  la  presque  totalité  de  la  moelle 
cervicale.  Le  tronc  du  sympathique  thoracique  le  met  en  re- 
lation avec  une  grande  étendue  de  la  moelle  dorsale.  Il  faut 
examiner  ces  deux  sources. 

Nous  avons  interrogé  successivement  tous  ces  rameaux 
d'origine,  en  procédant  de  haut  en  bas  (d'avant  en  arrière). 
Commençons  par  le  nerf  vertébral  :  nous  coupons  le  tronc  de 
le  nerf,  après  ligature  préalable,  et  nous  excitons  le  bout  qui 
aiîent  au  ganglion,  et  qui  entre  en  connexion  avec  le  cordon 
cevical  et  le  rameau  de  Vieussens.  Celte  excitation  est  sans 
elTe  sur  la  vascularisation  de  la  région  bucco-ibciale. 

L'yffet  vaso-dilatateur  commence  à  se  prononcer  à  partir 
du   dixième  rameau  communicant  dorsal.   Le  troisième 
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rameau  contient,  lui  aussi,  une  proportion  notable  de  ces 
éléments  vaso-dilatateurs  ;  on  en  trouve  encore  dans  le 
quatrième  et  le  cinquième  rameau  dorsal.  Voici  comment 
il  faut  procéder  pour  mettre  à  nu  et  exciter  tous  ces  nerfs 
profondément  situés  :  Tanimal  est  immobilisé  et  couché  sur 
le  ilanc.  L'épaule  est  fortement  déplacée  en  avant  et  en  haut 
(du  côté  de  la  tète  et  du  sternum)  de  façon  à  découvrir,  autant 
que  possible,  la  partie  postérieure  des  premières  côtes.  Une 
incision  est  faite  le  long  du  bord  spinal  de  Tomoplate  in- 
clinée ;  cette  incision  conduit  à  travers  la  peau  l'aponévrose 
et  le  muscle  grand  dorsal  sur  les  tètes  des  premières  côtes 
que  Ton  sent  et  que  Ton  reconnaît  avec  le  doigt.  On  achève  de 
découvrir  soit  la  deuxième  côte,  soit  une  côte  située  un  peu 
plus  bas,  suivant  qu'on  veut  opérer  sur  telle  ou  telle  racine. 
On  enlève,  avec  le  thermo-cautère,  la  masse  musculaire  qui 
remplit  Tangie  formé  par  le  col  des  côtes  et  la  série  des  apo- 
physes transverses  des  vertèbres.  En  s' aidant  du  détache-ten- 
don, on  sépare  de  son  périoste  toute  la  partie  de  la  côte  com- 
prise entre  l'articulation  et  l'angle  costal.  On  coupe  les 
ligaments  articulaires,  on  coupe  Tos  lui-même  d'un  coup  de 
cisailles  à  l'union  de  son  col  et  de  son  corps,  et  on  achève  de 
détacher  le  fragment  des  parties  molles.  La  plèvre,  ainsi  dou- 
blée du  périoste,  offre  plus  de  solidité  et  peut  ensuite  être 
décollée  sans  déchirure;  on  poursuit  ce  décollement  du  côté 
des  côtes  supérieure  et  inférieure  et  contre  le  corps  des  ver- 
tèbres. Le  sympathique  est  ainsi  mis  à  découvert  sans  ouver- 
ture de  la  cavité  thoracique,  sans  qu'on  ait  troublé  le  jeu 
des  organes  de  la  respiration  et  de  la  circulation.  Cet  ac- 
cident arrivât-il,  on  aurait  encore  la  ressource  de  faire  aus- 
sitôt l'insufflation  pulmonaire  pour  entretenir  la  respiration 
de  l'animal,  pendant  qu'on  achève  la  mise  à  nu  des  nerfs  et 
qu'on  porte  sur  eux  l'excitation.  Cet  accident  priverait  du 
bénéfice  de  l'opération  en  deux  temps  ;  de  plus  l'expansioi 
du  poumon  à  travers  la  plaie,  à  chaque  mouvement  du  souf- 
flet, crée  une  difficulté  nouvelle  dans  l'exécution* 

On  agrandit  l'espace  dans  lequel  on  opère,  en  détacifint 
avec,  le  thermo-cautère  les  muscles  intercostaux  jusqt'aux 
deux  côtes  sus  et  sous-jacente.  Il  faut,  au  préalable,  ^cher- 
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cher  et  lier  l'artère  intercostale.  Si  Ton  veut  encore  plus 
d'espace  on  réséquera  la  tète,  d'une,  de  deux,  à  la  rigueur 
de  trois  côtes  à  partir  de  la  première.  Le  ganglion  premier 
thoracique  est  situé  au  niveau  du  premier  espace  inter- 
costal. Les  rameaux  communicants  dorsaux  de  plus  en  plus 
obliques  et  allongés  à  mesure  qu'on  descend  davantage,  ont 
déjà,  à  partir  du  second,  une  longueur  suffisante  pour  qu'on 
puisse  commodément  les  charger  sur  un  fil  et  les  couper 
très  près  de  la  colonne  vertébrale.  On  peut  donc  les  exciter 
du  côté  de  leur  périphérie,  autrement  dit,  agir  sur  le  bout 
qui  tient  au  cordon  thoracique  et  par  son  intermédiaire  au 
ganglion. 

Cette  opération  exige  que  Tanimal  ail  été  immobilisé  soit 
par  le  curare  soit  par  les  aneslhésiques.  Nous  avons  souvent 
employé  une  méthode  mixte,  consistant  dans  l'emploi  succes- 
sif des  anesthésiques  et  du  curare.  Les  anesthésiquestouten 
assurant  une  immobilité  parfaite  dispensent  de  faire  la  respira- 
tion artificielle  ;  on  s'en  sert  pour  l'opération  de  la  mise  à  nu  des 
nerfs  profonds  sur  lesquels  on  se  propose  d'agir.  L'anesthésie 
est  parfaite  et  peut  être  prolongée  aussi  longtemps  qu'il  est 
besoin  quand  on  emploie  le  procédé  préconisé  par  Cl.  Ber- 
nard: inhalation  de  chloroforme  après  injection  préalable  de 
deux  ou  trois  centigrammes  de  chlorhydrate  de  morphine  en 
solution  dans  l'eau.  —  Une  fois  l'opération  terminée,  on 
recoud  la  plaie,  on  enlève  les  liens  de  l'animal  et  on  laisse  le 
chloroforme  s  eUminer.  Environ  deux  heures  après,  lorsque  les 
effets  de  l'anesthésie  se  sont  complètement  dissipés,  on  injecte 
la  solution  curarique  autant  que  possible  à  la  limite  de  la  dose 
nécessaire  pour  obtenir  l'abolition  de  tous  les  mouvements 
volontaires  ;  dans  tous  les  cas  on  dépasse  de  très  peu  cette 
Umite.  Il  est  le  plus  souvent  nécessaire  d'entretenir  la  respi- 
ration artificielle.  —  On  enlève  les  fils  de  la  plaie  lorsque  l'in- 
toxication curarique  est  obtenue  ;  on  découvre  de  nouveau  les 
rameaux  sur  lesquels  on  doit  agir,  et  on  les  soumet  à  l'action 
des  courants  électriques  avec  les  précautions  d*usage  en 
pareil  cas. 

Le  résultat  est  le  même  que  celui  de  l'excitation  du  sym- 
pathique cervical.  C'est,  en  plus  des  effets  connus  de  cette 
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excitation,  tels  que  dilatation  de  la  pupille,  pâleur  de  la  lan* 
gue,  etc.,  «ne  dilatation  vasculaire  qui  occupe  précisément  les 
régions  que  l'excitation  du  sympathique  cervical  congestion- 
ne. Il  est  évident  que  nous  tenons  les  origines  des  vaso-dilata- 
teurs buccaux  ;  car  il  est  clair  que  l'effet  que  nous  manifestons 
est  direct  et  qu'en  excitant  le  bout  périphérique  d'un  rameau 
communicant  nous  excitons  un  nerf  moteur;  dans  tous  les 
cas  si  une  modification  quelconque  est  produite  elle  ne  peut 
résulter  que  de  la  mise  en  jeu  d'un  nerf  centrifuge.  Ce  n'est 
pas  que  le  rameau  communicant  ne  contienne  protmblement 
des  éléments  sensitifs  puisqu'il  est  généralement  admis  que 
le  sympathique  est  ou  peut  être  en  connexion  avec  les  deux 
ordres  de  racines  antérieure  et  postérieure  ;  mais  les  éléments 
sensitifs  vont  du  sympathique  à  la  moelle  à  l'inverse  des 
éléments  moteurs  qui  vont  de  la  moelle  au  sympathique. 
Lors  donc  qu'après  avoir  coupé  le  rameau  communicant  nous 
excitons  son  bout  périphérique,  autrement  dit  celui  qui  va  à 
la  chaîne  sympathique,  nous  ne  pouvons  atteindre  que  des 
nerfs  centrifuges,  c'est-à-dire  moteurs.  Si  cette  excitation  pro- 
voque la  vaso-dilatation  et  que  celle-ci  soit  immédiate,  primi- 
tive, nous  sommes  assurés  qu'elle  est  aussi  directe,  c'esl-à-dire 
non  réflexe.  Le  rameau  contient  dcnc  des  nerfs  dilatateurs 
au  sens  précis  qu'on  donne  à  ce  mot.  Cette  expérience  pour- 
ifait  dispenser  de  toutes  celles  que  nous  avons  rapportées  plus 
haut  pour  établir  Texistence  et  le  trajet  des  vaso-dilatateurs 
buccaux.  La  concordance  de  tous  ces  résultats  entre  eux  est 
une  garantie  de  plus  de  leur  exactitude. 

Nous  avons  donc,  si  Ton  peut  s'exprimer  ainsi,  remonté 
jusqu'aux  origines  des  nerfs  vaso-dilatateurs  sympathiques 
de  la  région  bucco-faciale.  Les  ramearux  communicants  qui 
se  détachent  si  régulièrement  de  la  série  des  nerfs  rachi- 
diens  au  niveau  de  chaque  trou  de  conjugaison  ne  sont 
pas  autre  chose  en  effet  que  les  racines  du  sympathique 
distinguées  en  ce  point  des  autres  nerfs  auquels  elles 
étaient  jusque  là  mélangées.  Tous  les  nerfs,  sympathiques 
ou  autres,  volontaires  ou  involontaires,  proviennent  de 
la  moelle.  A  l'endroit  môme  de  leur  naissance,  c'estr-à-dire 
dans  le  canal  rachidîen,  ils  sont  systématisés  en  deux  ordres 
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de  racines,  antérieures  et  postérieures^  Cette  systénoatisation 
anatomi(;ae  corvespond  à  une  différence  de  fonctions.  Les 
racines  astôrieures  sontmotekes;  de  même  les  racines  sen- 
sitives  sont  postérieures.  Au  niveau  du  trou  de  conjugaison 
les  ner&  centrifuges  et  centripètes  se  mélangent  intimement 
et  sont  confondus  dasis  un  même  tronc  commun.  Mais  à  la 
sortie  du  canal  vertébral  les  nerfs  mélangés  se  trient  de  nou* 
veau  d'après  la  nature  volontaire  ou  involontaire,  consciente 
ou  inconsciente  de  leurs  fonctions.  Les  uns  sont  les  nerfs  de 
la  vie  animale  encore  appelés  nerfs  cérébro-spinaux,  les  au* 
très  sont  les  nerfs  de  la  vie  organique^  les  nerfs  sympa- 
thiques. Les  uns  et  les  autres  renferment  des  éléments  cen* 
trifuges  et  centripètes,  moteurs  et  sensitifs,  mais  les  uns  ont 
une  sensibilité  consciente  et  une  motricité  volontaire;  les 
autres  une  sensibilité  inconsciente  et  une  motricité  involon- 
taire. Les  nerfs  inconscients  et  involontaires  sont  nette- 
ment distincts  des  autres;  ils  forment  la  longue  chaîne 
coupée  régulièrement  par  des  ganglions  qui  descend  de 
chaque  côté  de  la  colonne  vertébrale  depuis  la  base  du  crâne 
jusqu'au  coccyx,  et  à  laquelle  on  a  donné  le  nom  de  grand 
sympathique*  L'idée  qu'une  différence  morphologique  si  pro-» 
fonde  cachait  une  différence  dans  les  attributions  fonction- 
nelles des  deux  systèmes  est  une  des  plus  belles  et  des  plus 
heureuses  que  nous  devions  au  gèoie  inventif  de  Bichat.  A 
cette  conception,  l'histologie  aussi  bien  que  la  physiologie 
apportent  tous  les  jours  de  nouvelles  preuves. 

L'étude  des  vaso-dilatateurs  en  particulier  lui  donne  une 
confirmation  éclatante.  Les  nerfs  dilatateurs  que  nous  avons 
manifestés  dans  les  â"^,  3^,  4''  et  5""  rameaux  communicants 
doivent  se  retrouver  dans  les  racines  méduUadres  des  nerfs 
dorsaux  correspondants.  L'expérience  décisive  consistera  à 
découvrir  ces  racines  dans  le  canal  rachidien,  à  les  couper 
et  à  les  exciter  du  c&té  de  leur  bout  périphérique.  Cette 
expérience  aura  d'abord  la  valeur  d'une  épreuve  de  contrôle; 
mais  elle  aura,  en  outre,  i^n  intérêt  général. 

Toutes  les  fois  que  Tanatomiste  et  le  physiologiste  se  trou- 
vent en  présence  d'un  nerf,  leur  premier  soin  est  de  savoir  à 
quelle  catégorie  de  nerfs  connus  il  appartient.  Âppartient*il 
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au  grand  sympathique  ou  au  système  de  la  vie  de  relation? 
C*est  précisément  ce  que  nous  nous  sommes  demandés  au 
sujet  des  vaso-dilatateurs  et  nous  avons  conclu  en  confirmant 
une  fois  de  plus  Tidée  systématique  de  Bichat. 

Mais  que  ce  nerf  appartienne  à  Tun  ou  à  Tautre  des  deux 
systèmes,  il  faut  savoir  par  quelle  route  il  sort  de  la  moelle  ? 
Nerf  moteur,  centrifuge,  est-il  bien  contenu  dans  les  racines 
antérieures  ?  Sa  disposition  confirme-t-elle  la  loi  de  Bell  et 
de  Magendie?  Il  n  y  a  en  somme  jusqu'à  présent  dans  This- 
toire  anatomique  du  système  nerveux  que  deux  grandes  systé- 
matisations bien  nettement  établies,  celle  de  Bichat  et  celle  de 
Magendie,  c'est-à-dire  la  systématisation  des  nerfs  en  nerfs 
volontaires  et  nerfs  involontaires,  et  d'autre  part  en  nerfs  des 
racines  antérieures  ou  centrifuges  et  des  racines  postérieures 
ou  centripètes.  Ce  sont  elles  qui  nous  guident  dans  la  recherche 
des  nerfs  particuliers  affectés  à  tel  organe  ou  à  telle  fonction  ; 
et  inversement  chaque  fois  qu'on  découvre  un  nerf  nou- 
veau, une  classe  fonctionnelle  nouvelle,  on  doit  rechercher 
si  sa  distribution  est  conforme  à  la  règle  commune. 

Lorsque  Magendie  établissait  la  loi  qui  porte  son  nom,  on 
ne  connaissait  à  proprement  parler  qu'une  catégorie  de  nerfs 
moteurs  et  de  nerf  sensitifs,  les  nerfs  de  la  vie  de  relation. 
Trente  ans  plus  tard.  Cl.  Bernard  faisait  connaître  une  nou- 
velle espèce  de  nerfs  moteurs  allant  aux  vaisseaux,  les  vaso- 
constricteurs.  Il  faisait  voir  qu'ils  tirent  leur  origine  de  la 
moelle  par  les  racines  antérieures.  On  montrait  de  même 
que  les  dilatateurs  de  la  pupille,  nerfs  sympathiques  très  an- 
ciennement connus,  émergent  de  la  moelle  par  la  même  voie. 
Tout  récemment  les  nerfs  glandulaires,  plus  complètement 
étudiés  à  propos  de  l'innervation  sudoripare,  étaient  suivis 
jusqu'à  leur  origine  et  c'était  encore  par  le  chemin  des  ra- 
cines antérieures  qu'on  les  voyait  sortir  de  la  moelle.  La  loi 
de  Magendie  se  révélait  de  plus  en  plus  comme  une  loi  gé- 
nérale applicable  non  seulement  à  tous  les  nerfs  volontaires 
ou  conscients,  mais  à  toutes  les  catégories  de  nerfs. 

Voilà  assurément  bien  des  raisons  de  croire  que  les  nerfs 
vaso-dilatateurs  ne  font  pas  exception  à  la  règle  commune. 
Cependant,  quoi  qu'il  n'appartienne  qu  à  l'expérience  de 
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prononcer  sur  une  telle  question  et  de  transformer  la  vrai- 
semblance en  certitude,  l'hypothèse  que  les  vaso-dilatateurs 
seraient  des  nerfs  assimilables  aux  nerfs  sensitifs,  et  qu'ils 
seraient  mélangés  à  ces  nerfs  dans  les  racines  postérieures, 
cette  hypothèse  n*a  par  elle-même  rien  d*absurde.  Elle  a  du 
reste  été  soutenue  et  même  on  Ta  crue  vérifiée  par  Texpé- 
rience.  Frappé,  comme  tous  les  physiologistes,  delà  difficulté 
qu'il  y  a  à  démontrer  les  vaso-dilatateurs  dans  la  plupart  des 
nerfs  de  la  périphérie,  tandis  qu'on  trouve  les  constricteurs 
partout,  Stricker  eut  l'idée  qu'ils  pourraient  se  montrer  ana- 
tomiquement  distincts  dans  les  racines  postérieures.  Nous 
avons  analysé  dans  notre  premier  travail  les  expériences  de 
Stricker  et,  après  Vulpian  et  Cossy,  nous  en  avons  fait  la 
critique.  Nous  avons  à  ce  propos  récusé  une  fois  de  plus  la 
méthode  manométrique,  méthode  indirecte,  lente  et  par  con- 
séquent trompeuse  ;  nous  l'avons  récusée  en  tant  qu'elle  préten- 
drait donner  la  preuve  de  l'existence  des  dilatateurs  ;  nous 
nous  sommes  refusés  à  admettre  sans  autre  contrôle  les 
résultats  fondés  sur  son  emploi  avant  que  l'expérience  nous 
eût  montré,  comme  depuis,  qu'ils  sont  positivement  erro- 
nés. 

La  recherche  des  origines  des  dilatateurs  buccaux  était 
une  occasion  naturelle  de  revenir  sur  la  question  très  judi- 
cieusement posée  par  Stricker,  mais  non  résolue,  à  notre  sens. 
Cette  occasion  est  aussi  favorable  que  possible  puisqu'il  s'agit 
simplement  de  répéter  sur  les  origines  de  vaso-dilatateurs, 
cette  fois  connus  et  bien  déterminés  dans  leur  trajet,  l'expé- 
rience instituée  par  Magendie  pour  fixer  le  sens  de  la  con- 
ductibilité des  racines  nerveuses. 

Les  dilatateurs  sont-ils  dans  Tune  ou  l'autre  racine  ?  Sont- 
ils  dans  toutes  deux  ?  voilà  ce  qu'il  faut  savoir.  La  constata- 
tion du  résultat  sera  très  facile,  ce  résultat  étant  des  plus 
apparents  et  pouvant  se  passer  du  contrôle  des  méthodes  ther- 
nK)métriques  et  manométriques.  La  mise  à  nu  de  la  moelle 
est  seulement  un  peu  plus  laborieuse  dans  la  région  cervico- 
dorsale  que  dans  la  région  lombaire,  lieu  d'élection  pour  les 
expériences  sur  les  racines  toutes  les  fois  que  le  choix  d'une 
autre  région  n'est  pas,  comme  ici,  imposé  à  l'expérimenta- 
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leur.  Nous  nous  serviroi»  ftv«c  avatiiiag  ûb  k  Botéthode  en 
dBitx  lemps  :  opératlda  peadaoïtque  ranimai  est  aaesthé&ié-; 
exohation  et  observation  des  effets  produits  quelques  heures 
{dus  tard  et  pendant  que  Taaimal  est  curarisé. 

La  moelle  dorsale  à  doue  été  mise  à  déoofrrert;  les  arcs 
vertébraux  de  la  septième  vert^re  eervicaJe  et  des  deux  pre^ 
mières  dorsales  ont  été  enlevés.  On  a  choisi  par  exemple  la 
troisième  paire  des  nerfs  dorsaux.  On  a  làé  et  eonpé  d*aboird 
la  racine  postérieure,  puis  la  racine  antérieure  le  plus  près 
possible  de  la  moeUe  en  gardant  en  main  les  beuts  péri<- 
jÀériques  (ce  sont  des  nerfs  centrifuges  que  nous  càerdioiM 
soit  daxw  Tune  soit  dans  l'autre  racine).  Les  racines  de  la 
paire  supérieure  et  iniiéneure  (2°  et  4**  dorsales)  ont  été 
également  coupées  et  préparées  de  même.  On  pourra^  ai 
Ton  'vaut,  les  exciter  à  leur  tour.  Toutes  les  précautions 
prises,  on  excite  la  racine  postérieure  delà  3«  paire rdorsale 
en  regardant  la  région  bucco^faciale  du  côté  correspondant  II 
ne  s'y  produit  pas  de  congestion  vasculaire.  On  excite  en^ 
suite  la  racine  antéideure.  Le  courant  est  meyen  ou  faible; 
une  belle  rongeur  se  dessine  dans  les  régions  où  le  sym- 
pathique cervical  manifeste  ses  effets  vaso-dilatateurs  ;  cette 
rougeur  est  limitée  au  côté  correspondant  à  la  racine  excitée. 
G*est  la  loi  de  Magendie  qui.  se  vérifie  :  les  vaso-^tMiatateurs 
n'y  lont  pas  exception  ;  avec  touf;  les  nerfs  centoijhiges,  ils 
sont  contenus  dans  les  racines  antérieures. 

C'est  la  première  fois  que  l'on  précise  de  la  sorte  l'origine 
et  le  trajet  d'un  nerf  dilatateur.  Par  leur  origine  et  par  le 
long  trajet  qu'ils  parcourent  avant  d'arri^ver  à  destination, 
les  vaso-dilatateurs  bucco-faciaux  sont  bien  remarquables 
quaAd  on  les  compare  soit  aux  nerfs  fonctionnels  qui  don- 
nent k  sensibilité  et  le  mouToment  aux  mèmœ  régions,  soit 
aux  autres  nerfs  invalontaires  que  la  même  iportûai  cervico- 
dorsale  de  la  xnoeUe  fournit  aux  orgaïues  de  la  tàte.  La 
comparaison  avec  ces  derniers  est  surtout  très  instructive. 
Il  y  a,  comme  on  le  sait,  dans  le  sympathique  efirvical  des  nerfs 
dilatateurs  de  la  pupille,  des  nerfs  glandulaires  (nerfs  audo* 
ripares)  des  nerfs  vaeo^constricteurs.  L'expériânce^vient  d'y 
démontrer  en  plus  des  nerfs  vaso-dilatateurs.  Toutes  ces  espè- 
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ces  neEnreuHes  lorraent  {trécifiément  oe  que  nous  lappelons  iee 
nerfis  de  la  vie  arfaaakpie  ou  involontaire.  Certakis  caraotô- 
Tes  morphologiques  oonuBuns  qui  font  uagradpe^iiatoniique 
bien  dsïînct,  à«aToir  :  leur  oiigiae  tirés  âloîgnée  de  colle  des 
nerfe  tvdootairBs  corrospurdaixt  aux  mémfiB  régions  ;  leur 
di^osidon  en  fiocnie  d'une  longue  chaîne  coupée  de  difitaaoe 
en  distanae  par  des  ganglions;  enfin  les  caraictèresitiréB  deia 
âtruotnre  ifu'il  aérait  trop  long  de  orappeier  ici. 

Les  earaotâsEes  physiologiques  tiatàs  de  fia  fiûnctkKû^  esi 
font  un  .groupe  non  moins  distinct.  Les  joerfs  involoataires 
îûrmeai  faisn  réeUement  un  système  à  part  dont  les  Tkesk 
diJatatenrs  de  la  pu^Nlleireprésentent  Je  type  le  plus  ancien- 
nemeiit  connu.  Ce  type  se  répète  pour  aioei  dire  trait  pour 
trait  dan&chacpxe  espèce  nouvelle  qu'on  trouve  dans  le  sym- 
pathique. Il  esi  manphologiquement  et  fonctionnellement  dif- 
ierent  de  celai  qui  appartient  à  la  vie  de  .relation.  Sans  doute 
il  ne  faut  pas  exagérer  ces  différences  ;  il  ne  faut  pas  ou- 
blier qu'au  fond  tous  les  nerfs  sont  composés  des  mêmes 
éléments  possédant  ks  mêmes  propriétés  essentielles.  Mais 
quand  les  différences  sont  aussi  accaisées^  aussi  générales 
que  nous  Tavons  vupour  les  deux  grandes  cat^igomes  établies. 
par  fiichat,  elles  méritent  de  servir  de  base  â  une  classifica^ 
tion.  La  concordance  si  exacte  entre  les  caractères  physio- 
logiques a  une  importance  qu'on  ne   saurait  méconnaître. 

Nous  avons  suivi  les  vaso-dilatateurs  bucco-faciaux  jusqu'à 
la  moelle  épîmère::  nous  ies  avons  manifestés  dans  l'encboit 
même  où  ils  sortent  de  celle-ci  ;  nous  avons  donc  fait  oon- 
naître  leurs  origines  apparentes.  Où  sont  leurs  origines  réel- 
les? Où  sont  les  centres  d'où  ils  émanent?  Sous  le  nom  de 
centres  (centres  moteurs)  on  pourrait  désigner  les  éléments 
nerveux  cellulaires  en  relation  avec  les  fibres  nerveuses  qui 
vont  à  la  périphérie.  Ces  centres,  pour  un  même  nerf,  pour  une 
nouâme  fibre,  sont  multiples  ;  ils  sont  échelonnés  sur  le  trajet 
que  l'influx  excitateur  parcourt  dans  l'étendue  de  l'axe  ner- 
veux encéphalo-rachidien.  Prenons  un  exemple  dans  les 
nerfs  volontaires.  Un  mouvement  va  se  produire  :  L'excita- 
tion part  du  cerveau,  elle  descend  dans  la  moelle  et  y 
trouve  des  nerfs  qui  la  conduisent  aux  muscles.  Il  y  a  con- 
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tinuité  sinon  de  la  fibre  au  moins  de  la  substance  nerveuse 
depuis  le  cerveau  jusqu'au  muscle.  Mais  combien  de  relais^ 
combien  de  cellules,  combien  de  centres  Texcitation  traverse 
depuis  Técorce  cérébrale,  depuis  le  centre  psycho-moteur  jus* 
qu'aux  cellules  ou  centres  des  cornes  antérieures  de  la  moelle, 
d'où  partent  en  dernier  lieu  ce  qu'on  appelle  à  proprement  par- 
ler les  nerfs  moteurs  !  Le  dernier  relai  que  l'excitation  tra- 
verse avant  de  devenir  extérieure  à  la  moelle  est  ce  qu'on 
appelle  plus  spécialement  le  centre  réel  ou  l'origine  réelle  du 
nerf  moteur.  La  cellule  nerveuse  de  la  corne  antérieure  mar- 
que le  commencement,  la  limite  supérieure  de  la  fibre  motrice* 
C'est  ce  centre  d'origine  immédiate  qu'il  faut  déterminer 
pour  les  dilatateurs  sans  se  préoccuper  de  ceux  qui  peuvent 
exister  plus  haut,  en  quelque  sorte  superposés  à  celui-ci  et 
le  tenant  hiérarchiquement  sous  leur  dépendance.  Il  n*est  pas 
toujours  facile  de  distinguer  ces  centres  divers  les  uns  des 
autres. 

Le  problème  qui  se  pose  à  propos  de  Torigine  réelle  des 
vaso-dilatateurs  est  en  somme  le  même  que  pour  les  vaso- 
constricteurs,  pour  les  nerfs  sudoripares,  pour  les  nerfs 
irido-dilatateurs.  Nous  avons  discuté  déjà  cette  question  dans 
notre  précédent  mémoire  :  nous  avons  rappelé  les  opinions 
contradictoires  des  physiologistes  à  ce  sujet:  les  uns  comme 
Schiff  convaincus  que  l'origine  réelle  des  vaso-moteurs 
est  très  haut  située  dans  le  bulbe  et  que  la  fibre  vaso- 
motrice  peut  remonter  jusque  là  pour  y  trouver  sa  cellule 
d'origine;  les  autres^  comme  Vulpian,Gollz,  admettant  tout  le 
long  de  l'axe  gris  de  la  moelle  des  centres  locaux  pour  les 
nerfs  vaso-moteurs  qui  en  émanent  au  niveau  de  chacune  de 
ses  racines. 

m 

EXCITATION    ASPHYXIQUE    DES   NERFS    VASO-DILATATEURS   BUCCO- 

FAGIAUX. 

Jusqu'ici  nous  avons  mis  en  jeu  les  propriétés  des  nerfs 
vaso-dilatateurs  bucco-faciaux  par  l'électricité  ou  d'autres 
excitants  artificiels.  Il  sera  intéressant  de  recourir  à  des 
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excitants  plus  physiologiques.  Normalement  le  nerf  ne  reçoit 
jamais  l'excitation  sur  son  trajet,  il  ne  la  reçoit  que  de  son 
centre.  C'est  donc  par  une  excitation  de  nature  physiologique 
adressée  à  son  centre  que  nous  allons  chercher  a  agir 
sur  lui. 

L'étude  des  centres  nerveux  vaso-dilatateurs  sort  un 
peu  du  sujet  que  nous  nous  étions  proposé  et  que  nous 
avons  jusqu'ici  cherché  à  limiter  et  à  circonscrire.  Nons  som- 
mes néanmoins,  comme  on  voit,  entraînés  à  parler  de  ces 
centres  à  un  point  de  vue  tout  à  fait  particulier  :  nous  voulons 
dire  la  possibilité  qu'on  a  d'agir  sur  eux  et  de  les  provoquer  à 
l'activité  simplement  en  suspendant  la  respiration;  c'est  ce 
qu'on  appelle  communément  l'excitation  asphyxique.  Cette 
excitation  qui  naît  dans  les  centres  au  contact  du  sang  privé 
d'oxygène  est  nécessairement  d'ordre  général;  elle  porte  d'une 
façon  très  énergique  à  la  fois  sur  tous  le^  centres  nerveux. 
A.  cause  de  cela  même,  nous  sommes  dispensés  de  connaître 
à  l'avance  la  place  exacte  des  éléments  sur  lesquels  nous  vou- 
lons agir.  Nous  aurons  seulement  à  choisir  et  à  déterminer 
parmi  les  effets  complexes  qui  résultent  de  cette  excitation 
ceux  qui  sont  sous  la  dépendance  des  nerfs  que  nous  avons 
étudiés  jusqu'ici. 

Brovrn-Séquard  a  fait  connaître  depuis  longtemps  les  pro- 
priétés du  sang  privé  d'oxygène  et  chargé  d'acide  carboni- 
que. En  principe  on  admet  que  tous  les  tissus  sont  sensi- 
bles â  l'action  excitante  du  sang  noir  ou  sang  asphyxique, 
mais  avec  des  différences  de  degré  extrêmement  considérables. 
En  première  ligne  il  faut  placer  le  système  nerveux,  et  parmi 
les  parties  qui  le  composent  les  centres  encéphalo-rachi- 
diens.  Le  fait  a  été  si  souvent  vérifié  par  Texpérience  qu'il  est 
passé  à  l'état  d'axiome  physiologique  ^  C'est  par  les  centres 
nerveux  que  l'asphyxie  détermine  les  convulsions,  qu'elle 
arrête  le  cœur  ou  qu'elle  l'accélère,  qu'elle  dilate  la  pupille, 
qu'elle  fait  sécréter  les  glandes  ;  et  la  preuve,  c'est  qu'il  suffit 
de  couper  les  cordons  nerveux  qui  partent  de  l'axe  gris 


•  Dastre  ET  MoR.\T.  Sociélé  do  Biologie,  8  nov.   1879   et  Gaiette  médiculc 
du  22  nov.  1879,  p.  (505. 
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bulbo-méduUaire  pour  voir  tous  ces  phénomènes  d'origine 
asphyxique  cesser  aussitôt.  L'asphyxie  excite  donc  les  cen- 
tres. Pour  comprendre  la  portée  de  cet  énoncé,  il  faut  rappe- 
ler la  distinction  que  nous  avons  faite  entre  les  nerfs  moteurs 
ganglionnaires  et  moteurs  non  ganglionnaires,  entre  les  nerfs 
de  la  vie  organique  et  de  la  vie  de  relation.  Les  seuls  centres 
de  ces  dermers  sont  les  centres  encéphalo-rachidiens.  Les 
autres  au  contraire  rencontrent  sur  leur  trajet,  en  dehors  du 
canal  vertébral  et  à  leur  périphérie,  des  ganglions,  véritables 
centres,  composés  de  cellules  où  Fexcitation  peut  se  modifier, 
s'emmagasiner,   à  la   rigueur   prendre   naissance.   Quand 
on  coupe  un  nerf  ganglionnaire  entre  la  moelle  et  la  péri- 
phérie, on  n'a  donc  pas  pour  cela  supprimé  l'action  de  tous 
ses  centres.  Entre  le  point  sectionné  et  l'organe  où  elle  se 
rend,  la  fibre  nerveuse  rencontre  un  certain  nombre  de  ces 
éléments  qui  restent  en  relation  directe  avec  l'organe.  Quel 
est  l'effet  de  l'excitation  asphyxique  sur  ces  centres  dissé- 
minés extra-rachidiens?  Théoriquement  par  raison  d'analogie- 
on  peut  admettre  que  cette  action  est  dans  une  certaine 
mesure  comparable  à  celle  qu'exerce  l'excitation  asphyxique 
de  la  moelle.  En  réalité,  l'expérience  montre  qu'elle  est  nulle 
ou  extrêmement  minime.  Aucune  expérience  véritablement 
décisive  dans  ses  résultats  et  irréprochable  dans  ses  condi- 
tions n'a  permis  jusqu'à  présent  de  faire  la  part  qui  revient  à 
Texcitation  asphyxique  des  centres  ganglionnaires  :  au  con- 
traire personne  ne  révoque  en  doute  la  part  énorme  sinon 
exclusive  qui  revient  aux  centres  encéphalo-rachidiens. 

Pour  bien  interpréter  les  phénomènes  de  vaso-dilatation 
asphyxique  que  nous  allons  faire  connaître,  nous  devons 
d'abord  rappeler  en  peu  de  mots  les  expériences  du  même  genre 
instituées  pour  l'étude  des  autres  fonctions  et  dont  les  résultats 
ne  font  doute  pour  personne.  L'action  de  Tasphyxie  sur  les 
glandes  et  notamment  sur  les  glandes  sudoripares  est  une 
des  mieux  connues  et  des  plus  faciles  à  interpréter.  Lorsqu'on 
supprime  la  respiration  sur  un  animal  qui  sue  facilement, 
comme  le  chat,  on  voit  bientôt  perler  des  gouttes  de  sueur  sur 
certaines  régions  glabres  abondamment  pourvues  de  glandes 
sudoripares  telles  que  les  pulpes  des  doigts.  Fait-on  cesser 
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Tasphyxie,  la  sadation  cesse;  qu'alors  on  coupe,  ce  qui  est 
facile,  tous  les  nerfs  de  Tune  des  pattes,  Tasphyxie  poussée 
de  nouveau  aussi  loin  qu'on  voudra  ne  produit  plus  Fappari* 
tion  de  ia  sueur  sur  l'extrémité  du  membre  ainsi  énervé.  Et 
pourtant,  les  nerfs  sudoripares  sont  bien  des  nerfs  sympathi- 
ques  ;  la  présence  de  cellules  ganglionnaires  a  été  constatée 
directement  sur  leur  terminaison  dans  le  voisinage  immé- 
diat de  la  glande.  Il  faut  donc  admettre  que  ces  centres 
ne  réagissent  pas  comme  le  fait  la  moelle  sous  Tin- 
fluence  du  sang  privé  d'oxygène.  La  différence  entre  les  deux 
ordres  de  centres  est  ici  complète,  absolue.  Et  elle  est  d'autant 
plus  remarquable  que  d'autres  excitants  agisssent  très  bien 
par  la  périphérie;  la  pilocarpine  injectée  dans  le  membre 
énervé  y  ramène  une  sudation  abondante  ;  et,  fait  plus  re- 
marquable encore,  la  chaleur  agit  de  même  par  la  périphérie  : 
l'asphyxie  elle,  agit  exclusivement  par  le  centre  encéphale- 
rachidien. 

L'action  excitante  du  sang  asphyxique  sur  la  moelle  est  si 
bien  admise  en  principe  par  tous  les  physiologistes,  qu'on  en 
a  fait  en  la  combinant  avec  la  section  des  différents  troncs 
nerveux,  un  procédé  de  recherche  pour  établir  le  trajet  des 
nerfs  moteurs  de  différentes  espèces. 

Nous  venons  de  citer  en  exemple  un  des  cas  ou  la  section 
d'an  seul  tronc  nerveux  (le  sciatique,  par  exemple)  supprime 
d'une  façon  complète  les  effets  de  l'asphyxie  sur  une  catégorie 
d'organes  (glandes  sudoripares)  située  dans  le  champ  de  dis* 
tribution  de  ce  nerf.  Les  choses  ne  se  présentent  pas  toujours 
aussi  simplement  ;  il  nous  faut  analyser  maintenant  un  cas 
plus  complexe,  mais  toujours  pris  en  dehors  de  la  circula- 
tion, c'est-à-dire  étranger  au  point  même  qui  est  en  discus- 
sion, des  effets  asphyxiques  qui  survivent  à  la  destruction 
du  nerf  moteur.  Parmi  eux  nous  choisissons  à  dessein  un 
exemple  dans  lequel  le  cordon  cervical  du  sympathique  ait 
à  intervenir,  comme  dans  l'expérience  que  nous  décrirons 
plus  bas  à  propos  de  la  vaso-dilalation  asphyxique  des  régions 
bucoo-faciales  : 

On  sait  qu'entre  autres  effets  l'asphyxie  dilate  la  pupille. 
Cette  dilatation  s'exerce  bien  certainement  par  l'intermédiain» 
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du  nerf  dilatateur  de  Tiris,  le  cordon  cervical  du  sympathique. 
Faisons  comme  plus  haut,  coupons  le  nerf  et  renouvelons 
l'asphyxie  ;  un  certain  degré  de  dilatation,  moindre  à  la  vérité 
et  survenant  beaucoup  plus  tardivement,  c'est-à-dire  seule- 
ment quand  la  menace  de  mort  est  tout  à  fait  imminente,  se 
produit  encore.  A  quoi  est  dû  ce  reste  de  dilatation  ?  A  l'exci- 
tation des  cellules  ganglionnaires  contenues  dans  les  plexus 
nerveux  de  Tiris  ?  Encore  une  fois,  théoriquement  c'est  pos- 
sible ;  mais  avant  de  conclure  à  l'action  de  ces  centres,  il 
faut  se  rappeler  qu'en  plus  du  sympathique  cervical,  il  y  a 
d'autres  nerfs  dilatateurs  de  la  pupille,  et  qu'il  est  bien  plus 
vraisemblable  que  l'action  du  centre  bulbo-médullaire  con- 
tinue de  s'exercer  par  leur  intermédiaire.  Pour  juger  défini- 
tivement la  question,  il  faudrait,  avant  de  renouveler  Texcila- 
lion  asphyxique,  couper  encore  ces  derniers  nerfs,  et  être 
sûr  que  toute  connexion  est  détruite  entre  Tiris  et  le  centre 
encéphalo-rachidien.  Mais  là  précisément  git  la  difficulté;  ces 
nerfs  irido-dilatateurs  supplémentaires  sont  très  mal  connus  ; 
et  ce  qu'on  en  sait  de  mieux,  c'est  qu'ils  existent.  On  peut 
même  dire  que  leur  existence  n'est  démontrée,  si  nous  pou- 
vons nous  exprimer  ainsi ,  que  par  différence,  en  défalquant 
un  résultat  d'un  autre.  On  n'a  jamais  réussi  à  les  mettre  en 
jeu  autrement  que  par  l'excitation  réflexe  ou  aspliyxique  des 
centres  bulbo- médullaires  ;  en  supprimant  l'action  des 
nerfs  irido-dilatateurs  connus,  on  voit  qu'il  en  reste  encore 
d'inconnus  qui  doivent  être  recherchés  ailleurs  que  dans  le 
cordon  cervical  du  sympathique. 

Nous  aurons  à  faire  exactement  la  même  remarque  à  pro- 
pos des  nerfs  vaso-dilatateurs  de  la  région  bucco-faciale. 
Cet  exemple  ne  doit  pas  être  perdu  pour  les  physiologistes, 
et  toutes  les  fois  qu'on  verra  un  phénomène  d'ordre 
asphyxique  persister  après  la  section  d'un  nerf  moteur 
dont  l'excitation  est  apte  à  produire  ce  même  phénomène, 
on  devra  se  demander  si  l'excitation  ne  peut  pas  se  trans- 
mettre encore  par  des  voies  collatérales  inconnues  qui 
auraient  échappé  à  la  destruction.  Dans  tous  les  cas,  il 
ne  viendra  à  l'esprit  de  personne  de  conclure  d'une  expérience 
de  ce  genre  que  le  nerf  moteur  en  question  est  sans  relation 
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aucune  avec  le  phénomène  étudié,  que  le  sympathique  cer- 
vical» par  exemple,  n'a  rien  à  voir  avec  la  dilatation  de  la 
pupille.  Ces  exagérations  ne  sont  pas  à  craindre  quand  il 
s'agit  de  faits  depuis  longtemps  acquis  et  passés  dans  le  do- 
maine de  la  science  courante  ;  elles  sont  à  craindre,  au  con- 
traire, quand  il  s'agit  de  faits  plus  nouvellement  connus, 
surtout  si  ces  faits  heurtent  quelque  peu  les  idées  théoriques 
du  moment. 

Quoiqu'il  en  soit  de  l'action  possible  des  centres  situés  à  la 
périphérie,  celle  de  la  moelle  est  indiscutable.  Lors  même 
qu'il  n'y  aurait  entre  les  deux  ordres  de  centres  qu'une  diffé- 
rence de  degré,  elle  sera  toujours  suffisante  à  faire  reconnaî- 
tre la  part  qui  revient  à  la  moelle  et,  par  conséquent,  aux 
nerfs  moteurs  qui  transmettent  Texcitation  médullaire  à  la 
périphérie. 

L'asphyxie  a  sur  toutes  les  fonctions  une  action  très 
puissante.  Elle  moditle  la  circulation  comme  elle  modifie 
la  sécrétion,  les  mouvements  de  l'iris,  du  cœur,  de 
Teslomac,  etc..  Quand  certains  organes  comme  le  cœur  et  les 
vaisseaux  sont  gouvernés  par  deux  ordres  de  nerfs  antago- 
nistes, l'excitation  asphyxîque  s'adresse  à  la  fois  aux  uns  et 
aux  autres.  Il  y  a  lutte  d'influence  ;  quelquefois  cette  lutte 
comporte  des  phases  diverses,  des  alternatives  de  victoire  et 
de  défaite  ;  les  uns  ou  les  autres  cependant  finissent  par  l'em- 
porter et  déterminent  par  leur  action  prépondérante  le  sens 
du  phénomène  :  ralentissement  ou  accélération,  dilatation  ou 
constriction,  mouvement  ou  repos.  Pour  une  même  région, 
la  modification  circulatoire  d'origine  asphyxique  s'exerce 
toujours  dans  le  même  sens ,  mais  on  pourra  observer  dans 
le  même  moment,  sur  d'autres  régions,  des  modifications 
exactement  inverses.  Ainsi,  l'asphyxie  fait  contracter  les 
vaisseaux  de  l'intestin,  de  la  rate,  du  rein,  de  tous  les  viscères 
abdominaux;  mais  au  même  moment  elle  fait  dilater  les  vais- 
seaux de  la  peau,  notamment  ceux  de  l'oreille,  dos  pulpes 
digitales,  de  la  muqueuse  bucco- faciale.  Dans  ces  dernières 
régions,  l'excitation  asphyxique  des  dilatateurs  prime  celle 
des  constricteurs.  Il  se  passe  là  quelque  chose  d'analogue  à 
ce  que  nous  avons  vu  pour  la  pupille. 
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Cette  épreuve  faite,  nous  faisons  cesser  l'asphyxie  ;  nous 
laissons  la  respiration  de  Tanimal  s'exercer  librement,  ou 
si  ranimai  est  immobilisé  par  le  curare,  nous  rétablissons 
rinsufflation  pulmonaire  un  moment  suspendue.  La  circula- 
tion capillaire  des  organes  précités  reprend  peu  à  peu  son 
cours  normal.  Nous  allons  produire  à  nouveau  l'asphyxie, 
mais  auparavant  nous  coupons  le  sympathique  cervical  d'un 
côté,  ou  bien  nous  avons  arraché  préalablement  le  ganglion 
cervical  supérieur,  ou  le  ganglion  cervical  inférieur,  ou  le 
premier  thoracique.  Bientôt  l'asphyxie  se  prononce  et  se  ma- 
nifeste par  ses  effets  ordinaires.  Mais,  de  même  que  pour  les 
pupilles,  les  modifications  qu'elle  imprime  à  la  circulation 
capilaire  sont  bien  différentes  dans  les  régions  bucco-faciales 
de  droite  et  de  gauche.  Du  côté  où  le  sympathique  est  intact, 
la  pupille  est  dilatée,  la  muqueuse  congestionnée  ;  du  côté  où 
il  a  été  coupé,  la  pupille  demeure  contractée  et  la  muqueuse 
reste  pâle.  Le  résultat  se  présente  fréquemment  avec  une 
grande  netteté  ;  mais  souvent  aussi  l'opposition  est  moins 
tranchée.  Les  phénomènes  de  nature  asphyxique  sont  sujets 
à  des  variations  bien  connues.  Tous  ceux  qui  ont  étudié  les 
phénomènes  de  sudation  asphyxique  savent  quelle  différence 
énorme  on  peut  rencontrer  entre  des  animaux  de  même 
espèce,  et  quelquefois  de  même  âge.  dans  des  conditions  en 
apparence  parfaitement  identiques. 

Pour  ce  qui  est  des  phénomènes  de  vaso-dilatation  as- 
phyxique qui  nous  occupent,  deux  exceptions  peuvent  se  pré- 
senter. Parfois  la  dilatation  est  minime,  à  peine  appréciable 
même  du  côté  où  le  sympathique  est  intact:  ceci  nous  a  paru 
tenir  à  une  condition  dont  on  ne  s'explique  pas  très  bien  l'in- 
fluence sur  la  circulation  bucco-faciale  ;  cette  condition, 
c'est  la  présence  d'aliments  dans  le  tube  digestif.  Les  ani- 
maux chez  lesquels  la  congestion  asphyxique  de  la  bouche 
avait  manqué  étaient  presque  toujours  en  digestion  gastrique. 
L'expérience  doit  donc  se  faire  sur  un  animal  à  jeun.  — 
D'autres  fois  la  dilatation  est  considérable,  la  congestion  est 
véritablement  énorme  ;  elle  affecte  les  deux  côtés,  mais  tou- 
jours  inégalement,  c'est-à-dire  toujours  plus  faiblement  du 
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côté  OÙ  le  sympathique  a  été  coupé.  C'est  exactement  ce  que 
nous  avons  observé  déjà  à  l'égard  des  pupilles. 

Abstraction  faite  de  ces  exceptions  très  explicables,  notre 
expérience  n'a  qu'une  interprétation  possible  :  la  moelle,  par 
l'intermédiaire  du  sympathique,  fait  dilater  les  vaisseaux 
buccaux  quand  elle  est  excitée  par  le  sang  asphyxique.  La 
section  du  sympathique  supprime  cet  effet  vaso-dilatateur, 
ou  tout  au  moins  l'atténue  notablement.  Dans  un  cas  comme 
dans  l'autre,  que  le  phénomène  de  dilatation  soit  supprime 
ou  atténué  seulement  par  la  section  du  sympathique,  il  faut 
admettre  que  ce  nerf  intervient  dans  la  production  du  phéno- 
mène, que  son  intégrité  en  réalise  une  des  conditions.  Mais  de 
même  que  le  sympathique  cervical  ne  représente  pas  tous 
les  dilatateurs  pupillaires,  nous  savons  déjà  qu'il  ne  repré- 
sente pas  non  plus  tous  les  dilatateurs  buccaux.  Après  la 
section  de  ce  nerf,  les  centres  bulbo -médullaires  restent  en 
connexion  avec  les  vaisseaux  bucco-faciaux,  comme  avec 
l'iris,  par  un  certain  nombre  d'éléments  dilatateurs  ;  ils  peu- 
vent donc  exercer  encore  leur  action  par  l'intermédiaire  de 
ces  fibres  demeurées  intactes.  L'action  sera  seulement 
affaiblie.  Voilà  certainement  l'explication  très  simple  de  la 
persistance  des  phénomènes  de  vaso-dilatation  asphyxique 
qu'on  peut  observer  encore  après  la  section  du  cordon  cer- 
vical. Il  n'est  pas  besoin  de  faire  intervenir  une  action  des 
centres  ganglionnaires  de  la  périphérie ,  action  que  rien  ne 
démontre  et  qui  est  rendue  très  invraisemblable  par  ce  que 
nous  savons  des  phénomènes  plus  simples  et  mieux  connus  de 
la  sudation  asphyxique. 

Nous  ne  pouvons  à  ce  sujet  nous  dispenser  de  faire  encore 
ime  remarque.  On  vient  de  voir  avec  quelles  différences 
d'intensité  la  dilatation  vascalaire  asphyxique  peut  se  pro- 
duire; ces  différences  pourraient,  dans  une  certaine  mesure, 
s'expliquer  par  une  particularité  du  fonctionnement  des  nerfs 
vaso-moteurs,  nous  pourrions  même  dire  de  tous  les  nerfs  de 
la  vie  organique.  Lorsque  plusieurs  de  ces  nerfs  se  rendent 
à  un  même  oi^ane,  ils  ne  présentent  point  chacun  une  zone 
de  distribution  nettement  limitée  et  distincte  de  celle  des 
nerfs  voisins,  comme  il  arrive  pour  les  nerfs  moteurs  de  la 
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vie  animale.  Il  est  généralement  admis,  au  contraire,  qu'ils 
aboutissent  tous  à  un  appareil  terminal  commun,  et  que  Tae- 
*  tion  de  chacun  d'eux  estparleministèrede  cet  appareil  distribué 
à  toutTorgane.  Chaque  nerf  exerce  ainsi  son  actionsurPappareil 
tout  entier  et  le  met  en  jeu  dans  la  mesure  de  ses  forces, 
proportionnellement  au  nombre  de  ses  fibres  et  à  l'intensité 
de  l'excitant.  On  comprend  très  bien  par  là  comment  l'exci- 
tation d'un  seul  'nerf  pneumo-gastrique  arrête  le  cœur, 
comment  l'excitation  du  cordon  cervical  du  sympathique  di- 
late en  totalité  la  pupille,  ou  congestionne  à  la  fois  le  palais, 
les  gencives,  les  lèvres,  les  joues  et  la  muqueuse  nasale, 
bien  qu'il  existe,  comme  nous  le  savons,  d'autres  éléments 
irido-dilatateurs  et  vaso-dilatateurs. 

Mais  ce  n'est  pas  tout  ;  pour  peu  qu'il  soit  excité  un  peu 
violemment,  et  pourvu  qu'il  représente  une  portion  un  peu 
notable  de  l'ensemble  nerveux  de  l'organe,  chacun  de  ces 
nerfs  pourra,  dans  certaines  conditions  favorables,  déterminer 
le  maximum  de  l'action  de  son  appareil  terminal.  Nous  venons 
de  dire  que  l'excitation  énergique  d'un  seul  des  deux  pneumo- 
gastriques arrête  le  cœur  au  moins  pour  quelques  secondes; 
l'excitation  du  sympathique  cervical  non  seulement  dilate  la 
pupille  d'une  façon  totale,  mais  d'une  façon  complète,  c'est- 
à-dire  jusqu'à  l'effacement;  tellement  que  l'excitation  des 
autres  nerfs  irido-dilatateurs  n'y  saurait  rien  ajouter  de  plus. 
Inversement  nous  avons  dit  déjà  que  l'excitation  asphyxique 
de  ces  nerfs  supplémentaires  à  l'exclusion  du  cordon  cervical, 
peut  dilater  aussi  la  pupille  d'une  façon  très  notable.  Nous 
pouvons  donc  comprendre  comment,  sous  le  coup  d'une  vio- 
lente excitation  asphyxique,  la  congestion  bucco-faciale  ap- 
paraît parfois  presque  aussi  intense  du  côté  où  le  sympa- 
thique est  coupé.  Néanmoins,  aussi  bien  pour  la  muqueuse 
bucco-faciale  que  pour  l'iris,  il  ne  nous  sera  pas  difficile  de 
voir  qu'il  y  a  une  différence  dans  la  façon  dont  s'accomplit  le 
phénomène  de  dilatation  d'un  côté  et  de  l'autre,  après  section 
ou  sans  section  du  sympathique,  différence  dans  la  grandeur, 
dans  la  durée,  dans  l'ordre  d'apparition. 

L'expérience  que  nous  venons  de  décrire  présente  encore 
certaines  particularités  qu'il  est  bon  d'indiquer.  —  Lorsqu'on 
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a  supprimé  la  respiration  depuis  un  moment,  le  sang  devient 
brun,  puis  noir  dans  les  vaisseaux.  La  muqueuse  buccale 
change  sa  couleur  rosée  claire  contre  une  teinte  brune  foncée. 
Malgré  cela^  les  vaisseaux  de  petit  calibre  qui  rampent  à  sa 
surface  deviennent  plus  apparents.  Le  réseau  capillaire  ap- 
paraît plus  gorgé  de  sang.  C'est,  en  un  mot,  la  vaso-dilatation 
asphyxique  qui  se  produit.  Celte  constatation  faite,  on  rétablit 
la  respiration,  on  laisse  le  sang  s*oxygéner,  sans  quoi  la 
mort  de  Tanimal  surviendrait  bientôt.  A  ce  moment,  la 
muqueuse  du  côté  où  le  sympathique  est  coupé  prend  une 
teinte  d'un  rouge  vif,  bien  plus  éclatant  qu'avant  l'asphyxie 
même  et  comparable  à  la  rubéfaction  que  produit  l'excitation 
électrique  du  sympathique.  C'est  à  tel  point  que  si  le  moment 
d'avant,  l'on  n'avait  vu  précisément  l'effet  contraire,  on  croi- 
rait que  la  dilatation  vasculaire  est  le  résultat  de  l'oxygénation 
et  non  de  l'asphyxie.  Cette  illusion  est  due  d'abord  à  ce  que 
le  sang  subitement  devenu  rouge,  de  noir  qu'il  était,  dans  les 
vaisseaux  dilatés,  rend  le  phénomène  de  la  dilatation  bien 
plus  apparent  ;  c'est  donc  en  donnant  au  sang  une  teinte  ruti- 
lante que  l'oxygène  rend  plus  éclatante  la  coloration  des 
muqueuses.  —  Mais,  d'autre  part,  l'asphyxie  n'agit  pas  que 
sur  les  vaisseaux  ;  elle  excite  aussi  les  nerfs  du  cœur  :  dans 
un  travail  spécial,  nous  avons  montré  qu'elle  excite  le 
pneumo-gastrique  plus  que  l'accélérateur  ;  la  résultante  de 
ces  deux  actions  inégales  est  un  phénomène  de  ralentisse- 
ment, ou  même  d'arrêt  du  cœur.  —  Au  moment  même  où 
les  vaisseaux  sont  le  plus  dilatés,  la  circulation  y  est  languis- 
sante à  cause  de  l'affaiblissement  du  cœur;  mais  dès  que 
l'oxygène  est  rendu  au  sang,  le  cœur  recommence  à  battre 
avec  force  et  à  pousser  avec  activité  le  sang  dans  les  vais- 
seaux de  la  face  dilatés  d'avance  par  Tasphyxie,  nouvelle 
raison  pour  que  la  congestion  y  soit  plus  apparente.  Puis, 
sous  l'iniluence  de  ce  sang  oxygéné,  on  voit  les  vaisseaux  de 
la  région  revenir  peu  à  peu  à  leur  calibre  normal,  la  mu- 
queuse passer  du  rouge  vif  au  rose  clair,  ou  au  rose  pale, 
par  des  dégradations  insensibles.  Il  faut  admettre,  il  est 
vrai,  pour  rendre  plausible  cette  seconde  explication,  que 
Taction  de  l'oxygène  est  plus  prompte  sur  le  cœur  que  sur 
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les  vaisseaux  ;  mais  cette  supposition  n'a  rien  qui  soit  con- 
traire à  ce  que  Ton  sait  de  la  physiologie  de  ces  différents 
organes. 

L'asphyxie  apporte,  en  résumé,  une  preuve  de  plus  à 
l'appui  de  notre  proposition,  à  savoir  que  les  centres  vaso- 
dilatateurs  exercent  leur  action  sur  la  région  bucco- 
faciale  par  l'intermédiaire  du  sympathique.  Ces  centres  vrai- 
semblablement sont  situés  dans  la  substance  grise  de  la  moelle 
au  niveau  du  point  d'émergence  des  racines  dorsales  qui 
contiennent  les  vaso-dilatateurs.  Néanmoins,  la  preuve  de 
cette  affirmation  est  encore  à  donner.  Ce  qui  est  péremptoi- 
rement démontré  par  tout  ce  qui  précède,  c'est  que  les  nerfs 
vaso-dilatateurs  de  la  région  buccale,  sortent  de  la  moelle 
(au  moins  pour  la  plus  grande  partie),  au  niveau  de  la  ré- 
gion thoracique.  Une  nouvelle  expérience  apporte  à  cette 
conclusion  un  surcroît  de  preuve  :  —  nous  ouvrons  le  canal 
rachidien,  nous  mettons  à  nu  la  moelle  à  la  partie  inférieure 
de  la  région  cervicale;  nous  la  coupons  transversalement 
et  complètement  en  cet  endroit.  On  peut  alors  exciter 
isolément  chacun  de  ces  deux  segments  de  moelle.  En  pro- 
cédant ainsi,  il  n'y  a  évidemment  pas  à  craindre  que  Texcita- 
tion  soit  transmise  de  Tun  à  l'autre  par  les  voies  physiolo- 
giques. Nous  choisissons  d'autre  part  uncourant  assez  faible 
pour  n'avoir  pas  à  craindre  de  dérivation,  au  moins  à  la  dis- 
tance de  quelques  centimètres.  Et  puis  nous  excitons  alter- 
nativement les  deux  bouts  de  la  moelle  ainsi  coupée.  On 
constate  que  l'excitation  du  segment  supérieur  est  sans  effet 
sur  la  circulation  bucco-faciale  ;  l'excitation  du  segment  infé- 
rieur produit  la  vaso-dilatation  de  la  bouche  et  de  la  face. 
C'est  donc  ce  segment  qui  contient,  sinon  les  centres,  au 
moins  Torigine  des  nerfs  vaso-dilatateurs  de  ces  régions;  c'est 
de  ce  tronçon  inférieur  qu'ils  émergent  pour  aller  rejoindre 
les  vaisseaux  de  la  tête.  Quel  trajet  peut-on  leur  supposer 
autre  que  celui  même  du  sympathique? 

Nous  nous  hâtons  d'ajouter  que  cette  partie  de  la  moelle 
ne  fournit  pas  à  la  bouche  seulement  ses  nerfs  vaso-dilata- 
teurs. La  congestion  qu'on  produit  en  excitant  la  moelle  dans 
le  point  précité  est  plus  étendue  que  celle  qui  résulte  de  l'ex- 
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citation  du  sympathique  cervical  :  elle  comprend  notamment 
le  pavillon  de  l'opeille  dont  les  dilatateurs  vasculaires  nais- 
sent, eux  aussi,  de  la  région  dorsale  de  la  moelle.  Nous  re- 
viendrons sur  cette  expérience  dans  Tétude  spéciale  que  nous 
ferons  de  ces  derniers  nerfs. 

Et  maintenant  quelle  est  la  signification  de  tous  ces  faits  ? 
La  voici  en  très  peu  de  mots.  Us  répondent  aux  princi- 
pales questions  que  nous  nous  étions  posées  au  début  de  ce 
travail.  Ils  donnent  une  preuve  de  plus  en  faveur  de  la 
multiplicité  des  nerfs  vaso-dilatateurs,  en  signalant  ceux  qui 
existent  dans  le  tronc  du  sympathique  cervical. 

Mais  ce  n'est  pas  là  que  réside  l'intérêt  dominant  de  nos 
résultats.  Le  point  capital  c'est  qu'ils  permettent  de  suivre 
ces  nerfs  depuis  leur  origine  jusqu'à  leur  terminaison.  Nous 
avons  enfin  une  étude  complote  d'un  nerf  vaso-dilatalcur, 
et  par  conséquent  la  possibilité  de  comparer  cette  catégorie 
aux  autres  catégories  de  nerfs  connus.  C'est  précisément  ce 
défaut  d'éléments  de  comparaison  qui  constituait  la  lacune 
principale  dans  l'histoire  des  vaso-dilatateurs. 

Il  était  nécessaire  de  répondre  aux  deux  questions  sui- 
vantes: 1°  les  vaso-dilatateurs  vérifient-ils  la  loi  de  Bell  et 
de  Magendie;  —  2*^  ces  nerfs  appartiennent- ils  au  système 
ganglionnaire  ou  non.  —  L'expérience  nous  a  appris  qu'ils 
naissent  de  la  moelle  par  les  racines  antérieures  ;  ils  ont 
donc  le  caractère  morphologique  commun  à  tous  les  nerfs 
centrifuges.  Cette  donnée  fait  connaître  un  fait  nouveau  et 
rectifie  une  erreur.  —  Mélangés  aux  autres  nerfs  dans 
le  tronc  mixte  qui  résulte  de  l'union  des  racines  médul- 
laires, ils  ne  tardent  pas  à  s'en  séparer  de  nouveau  ;  ils 
gagnent  par  les  rameaux  communicants  la  chaîne  du 
sympathique  et  font  partie  de  ce  système  si  particulier 
qui  comprend  en  plus  des  dilatateurs,  les  nerfs  sécré- 
teurs, sudoripares,  les  nerfs  dilatateurs  de  la  pupille,  les  nerfs 
constricteurs  des  vaisseaux.  Ils  cheminent  côte  à  côte  avec 
tous  ces  nerfs  de  fonctions  différentes  ;  par  leurs  origines, 
leur  structure  ganglionnaire,  par  tous  leurs  caractères  mor- 
phologiques, ils  reproduisent  pour  ainsi  dire  trait  pour  trait 
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la  physionomie  de  chacune  de  ces  différentes  espèces  ner- 
veuses . 

Tous  ces  nerfs  parfaitement  comparables  entre  eux, 
présentent  au  contraire  de  grandes  différences  avec  les  nerfs 
de  la  vie  de  relation,  avec  les  nerfs  moteurs  volontaires.  La 
distinction  entre  les  nerfs  de  la  vie  organique  et  les  nerfs  de 
la  vie  de  relation  se  trouve  donc  parfaitement  justifiée,  puisque 
aux  mêmes  caractères  morphologiques  et  hislologiques  se 
trouve  toujours  correspondre  le  même  caractère  physiolo- 
gique ou  fonctionnel,  celui  d*etre  soustrait  à  lempire  de  la 
volonté. 
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RECHERCHES  SUR  LES  ALTÉRATIONS  SPONTANÉES  DES 
ÉLÉMENTS  COLORÉS  DU  SANG  CONSERVÉS  DANS  LE 
PLASMA  A  L'ABRI  DE  L'AIR. 

Par  le  D*  HATET,  professeur  de  pathologie  générale  à  la  Faculté   de 

médecine  de  Lyon. 


J'éludiemi  dans  ce  travail  les  transformations  que  subis- 
sent les  éléments  colorés  du  sang  abandonnés  à  eux-mêmes, 
sans  Tintervention  d'aucun  réactif,  dans  leur  milieu  naturel, 
c'esl-à-dire  dans  le  plasma,  quand  on  les  met  à  Tabri  de 
toutes  les  altérations  venant  de  Faction  de  Tair  ou  de  Téva- 
poration,  ce  qui  peut  être  obtenu  en  lutant  exactement  et 
rapidement  la  préparation  qu'on  veut  soumettre  à  Tobserva- 
tion. 

Les  faits  ainsi  constatés  jettent  un  certain  jour  sur  la  cons- 
titution de  ces  éléments,  permettent  d'affirmer  qu'ils  présen- 
tent, au  point  de  vue  anatomique  et  chimique,  des  variétés 
nombreuses  et  prouvent  péremptoirement  qu'ils  ne  doivent 
pas  être  regardés  comme  étant  tous  à  peu  près  semblables 
dans  leur  constitution,  ainsi  qu'on  pourrait  le  croire  d'après 
les  descriptions  d'ouvrages  classiques  même  récents. 

Sans  aller  trop  loin  dans  le  champ  de  l'hypothèse,  je  veux 
aussi  montrer  le  parti  qu'on  peut  tirer  de  ces  observations 
pour  la  connaissance  de  leurs  transformations  physiologiques. 
J'apporterai  de  nouvelles  preuves  en  faveur  des  idées  de 
M.  Hayem,  qui  a  le  premier  bien  étudié  l'évolution  des  glo- 
bules rouges,  tout  en  m'écartant  cependant  de  lui  sur  certains 
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points  importants  et  en  mettant  en  lumière  certains  faits 
encore  incomi)lètement  étudiés. 

Parmi  les  phénomènes  qui  m'occuperont,  la  plupart  sont 
connus  et  même  appartiennent  à  l'ordre  des  notions  vul- 
gaires, mais  ils  n'ont  pas  été  décrits  avec  une  exactitude  sufli- 
sanleetilm'a  paru  utile  d'ajouter  aux  observations  antérieures 
trop  superficielles,  le  résultat  d'investigations  plus  attentives. 

Je  commencerai  par  rappeler  certains  caractères  spéciale- 
ment intéressants  à  mon  point  de  vue  des  éléments  colorés  du 
sang  alors  qu'ils  sont  encore  intacts  et  par  décrire  le  manuel 
opératoire  qui  permettra  de  les  bien  étudier  et  qui  servii^a 
aussi  à  l'observation  de  leurs  transformations. 

Quoique  simple  et  connu,  il  mérite  une  description  minu- 
tieuse en  raison  des  modifications  que  j'ai  dû  y  apporter. 

Le  but  à  atteindre  consiste  dans  la  disposition  rapide  entre 
deux  plaques  de  verre  d'une  couche  très  mince  de  sang  à 
l'abri  du  contact  de  l'air  par  un  lut  appliqué  instantanément. 

On  doit  employer  une  lame  de  verre  épais  bien  homogène 
et  transparent  et  une  lamelle  de  verre  mince,  carrée,  de  deux 
centimètres  de  côté,  par  conséquent  d'une  dimension  un  peu 
plus  grande  que  celles  dont  on  fait  usage  le  plus  habituelle- 
ment en  histologie. 

La  lame  et  les  lamelles  préparées  d'avance  à  la  portée  de 
la  main,  pour  éviter  toute  perte  de  temps,  doivent,  suivant  la 
recommandation  de  Ranvier  \  être  bien  planes  pour  que  le 
sang  se  répande  entre  elles  en  une  couche  qui  ait  partout  la 
même  épaisseur. 

Ainsi  que  l'indique  Hayem  *,  on  lave  les  deux  à  l'eau,  puis 
à  l'alcool  pour  enlever  toutes  les  impuretés  et  fragments  di- 
vers qui  peuvent  adhérer  au  verre.  J'y  ajoute  un  lavage  à 
l'éther  pour  dissoudre  les  traces  de  matières  grasses  qui  em- 
pêcheraient la  distribution  uniforme  du  liquide  en  ne  lui  per- 
mettant pas  de  mouiller  partout  les  surfaces. 

Quand  les  lames  sont  sèches  et  parfaitement  nettes,  on  se 
pique  l'index  de  la  main  gauche  vers  son  extrémité  avec  une 

*  Traité  technique  d'histologie,  t.  I,  p.  182. 

«  Recherches  sur  révolution  des  hématies,  Arch.  de  physiol.   norm,   et 
path.,  1878,  p.  694. 


ALTERATIONS   SPONTANÉES   DES    KLÉMENTS    COLORES   DU   SANG.  239 

aiguille  bien  aiguë  et  polie  de  façon  à  obtenir  une  goutte  de 
sang  pas  trop  grosse,  de  2  millimètres  environ  de  diamètre. 
D'après  Ranvier*  l'extrémité  du  doigt  doit  êlre  préalable- 
ment serrée  par  un  lien,  de  manière  à  y  accumuler  le  sang. 
Gela  est  inutile  et  a  l'inconvénient  de  donner  une  goutte  trop 
grosse,  ce  qui  peut  embarrasser  et  nuire  à  la  rapidité  de 
Topération. 

Quand  on  n'emploie  pas  ce  moyen,  il  faut  se  souvenir  qu'une 
piqûre  même  profonde  ne  donne  pas  du  sang  immédiatement, 
mais  seulement  au  bout  d'une  minute  environ,  en  raison  de 
l'anémie  réflexe  momentanée  par  contraction  des  artérioles  de 
la  peau  que  produit  l'impression  sensitive  de  la  piqûre. 

Ce  retard  permet  de  saisir  la  lamelle  par  les  bords  avec  le 
pouce  et  le  médius  de  la  main  gauche. 

Dès  que  la  goutte  a  acquis  le  volume  voulu,  agissant  très 
vite,  de  façon  à  éviter  l'altération  du  sang  par  le  contact  de 
l'air,  on  touche  avec  elle  la  plaque  de  verre  épais  en  un  point 
situé  à  égale  distance  des  bords,  de  façon  à  y  déposer  une 
partie  du  sang  sans  appuyer,  ce  qui,  quand  on  enlèverait  le 
doigt,  pourrait  amener  l'introduction  de  bulles  d'air  dans  le 
sanj,',  on  retire  alors  brusquement  le  doigt  ;  on  place  la  plaque 
mince  de  façon  à  ce  que  la  goutte  déposée  corresponde  bien 
à  son  milieu,  puis  on  presse  avec  un  morceau  de  liège  cubique 
de  dimension,  en  surface,  un  peu  inférieure  à  celle  de  la 
lamelle,  de  façon  à  refouler  excentriquement  le  sang  jusqu'aux 
bords  de  celle-ci  qui  doivent  être  partout  atteints  par  le 
liquide. 

La  pression  doit  être  continue  et  uniforme,  car  si  l'on  cesse 
d'appuyer  suffisamment  le  litjuide  revient  au  centre  et  il  se 
fait  une  aspiration  d'air  qui  forme  des  bulles  dans  la  prépara- 
tion . 

Si  la  quantité  de  sang  déposée  a  été  convenable  et  la  pres- 
sion suffisante,  sans  être  excessive,  il  se  trouve  réduit  à  une 
épaisseur  si  faible  qu'il  ne  paraîtra  plus,  une  fois  la  prépara- 
lion  achevée»  que  comme  un  léger  brouillard  presque  incolore 

«  Traiié  technique,  t    I,  p.  181. 
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et  Von  évitera  le  grand  inconvénient  d'avoir  plusieurs  couches 
d'éléments  superposés  ou  des  globules  en  piles  dans  les  par- 
ties centrales  de  la  préparation. 

La  pression  a  beau  élro  uniforme  et  suffisante,il  y  a  toujours 
au  bord  une  couche  trop  épaisse  de  sang  où  les  globules  se 
pressent  les  uns  contre  les  autres,  mais  cela  est  sans  inconvé- 
nient et  morne  utile  pour  la  bonne  appréciation  des  phéno- 
mènes dans  des  conditions  différentes. 

Il  faut  éviter,  autant  que  possible,  ([ue  le  sang  refoulé 
excentriquement  s'accumule  en  dehors  de  la  lamelle  et  mouille 
ses  bords. 

Tout  en  continuant  à  presser  uniformément  de  la  main 
droite  on  dépose  rapidement  avec  la  main  gauche,  au  moyen 
d'un  fd  de  fer  recourbé  en  anneau  préalablement  chauffé  dans 
la  flamme  d'une  lampe  à  alcool,  où  il  a  été  introduit  avant  de 
commencer  l'opération,  une  goutte  de  paraffine  fondue  sur 
chacun  des  quatre  angles  de  la  lamelle  et  sur  la  partie  voisine 
de  la  lame  de  verre. 

Les  gouttes  ne  doivent  pas  s'étaler  et  rester  épaisses  ;  elles 
doivent  empiéter  très  peu  sur  la  lamelle. 

Elles  fixent  celle-ci  dans  sa  position. 

Pour  achever  de  luter,  et  mettre  le  sang  à  l'abri  du  coniacl 
de  l'air ,  tout  en  continuant  à  presser  également,  on  prend  un 
instrument  terminé  en  poinle  mousse  (ce  qui  convient  le 
mieux  est  une  allumette  taillée  à  cet  effet) ,  on  le  trempe  dans 
un  peu  d'huile  d'olive  (procédé  de  Hayem),  et  l'on  dépose  sur 
les  quatre  bords  do  la  lamelle  et  sur  la  partie  voisine  de  la 
lame  épaisse,  en  bordure,  une  très  petite  quantité  de  cette 
substance  en  ayant  soin  qu'elle  n'empiète  pas  sur  la  face  supé- 
rieure de  la  lamelle. 

Ce  procédé  mixte,  combinaison  de  ceux  de  Ranvier  cl 
Hayem,  est  préférable  au  lutage  complet  à  la  paraffine.  Mes 
premières  observations  ont  été  faites  sur  des  préparations 
ainsi  bordées,  mais  je  me  suis  aperçu  que  la  chaleur  transmise 
au  sang  pendant  l'application  de  cette  substance  fondue  alté- 
rait les  éléments  voisins  du  bord  en  les  rendant  rapidement 
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crénelés  à  échancrures  profondes  et  granuleux  ^  A  cause  de 
cet  inconvénient  je  n'observais  les  éléments  que  très  loin  du 
bordf  mais  plus  tard  pour  éliminer  le  plus  possible  toute  chance 
d'erreur,  j'employai  la  méthode  que  je  viens  de  décrire  qui 
est,  d'autre  part,  assez  rapide  pour  permettre  d'éviter  autant 
que  possible  l'altération  des  éléments  par  l'air.  Avec  un  peu 
d'habitude  on  peut  faire  la  préparation  en  moins  d'une  demi- 
minute  à  partir  du  moment  où  la  goutte  de  sang  est  sortie. 

Ce  mode  de  préparation  n'est  pas  favorable  à  l'observation 
des  globules  en  pile  (qui  n'est  pas  mon  but]  d'ailleurs)  comme 
celui  qu'indique  Ranvier,  quoiqu'il  en  existe  sous  cette  forme 
vers  les  bords. 

Il  ne  s'oppose  pas  à  la  constatation  de  leurs  propriétés  dans 
le  sang  formant  un  courant  rapide,  ainsi  que  nous  le  verrons, 
et  vaut  mieux  que  le  procédé  indiqué  par  Hayem  dans  ce  der- 
nier but  (lamelle  fixée  par  les  quatre  coins,  libre  sur  les  bords, 
sous  laquelle  le  sang  se  précipite  par  capillarité). 

II  est  éminemment  favorable  à  l'étude  que  je  me  propose  eu 
permettant  d'obtenir  une  couche  mince  où  les  éléments  soient 
pour  la  plupart  à  plat  et  isolés  les  uns  des  autres  (sauf  près 
des  bords),  et  en  évitant,  autant  que  possible,  la  présence  do 
Tair  dans  la  préparation,  tandis  que  Ranvier  recommande,  au 
contraire,  de  ne  pas  refouler  le  sang  jusqu'au  bord  ce  qui 
maintient  autour  de  lui  une  couche  de  ce  fluide  en  bordure  *. 

L'examen  doit  être  fait  à  un  assez  fort  grossissement,  car 
certains  détails  importants  échapperaient  sans  cela. 

J'emploie  d'habitude  l'oculaire  1  et  l'objectif  5  de  Nachet 
(ancien  numérotage)  ce  qui  donne  un  grossissement  de  390  dia- 
mètres, très  suffisant. 

Pour  être  absolument  sûr  do  n'observer  que  des  éléments 
non  altérés,  ni  déformés,  soit  par  la  chaleur  aux  quatre 
angles,  soit  par  la  pression  réciproque  les  uns  contre  les 
autres,  et  dans  toutes  les  conditions  de  transformation  pure- 
ment spontanée,  il  ne  faut  considérer  comme  favorables  à 
l'étude  que  les  parties  distantes  de  5  millimètres  du  bord,  et 

*  Voir  les  observatioos  si  complëles  de  Ranvier  sur  Taction  de  la  chaleur  sur 
les  hématies.  Traité  technique,  t.  I,  p.  189. 

*  Trëilé  technique,  p.  .183.. 

ArCH.   de  PHT5.,  2*  &BRIB.   —  IX.  Ilî 
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-  c'est  pour  obtenir  on  champ  microBcopitpse  asaei  vaste  ^'on 
doit  employer  une  lamelle  un  peu  grande. 

Décrivons  d*abord  Taspect  que  présenteat  les  divers  élé- 
ments, immédiatemeixt  après  que  ia  préparation  a  été  faite  en 
passant  rapidement  sur  les  détails  ^^onnus. 

Les  hématies  proprement  dites,  sans  parler  des  piles  par- 
tout décrites  qui  peuvent  se  rencontrer  an  certains  points, 
sont  vues  par  leur  face,  bien  visibles  et  non  très  pâles  comme 
d'autres  éléments  dont  nous  reparlerons. 

Elles  sont  homogènes  sans  apparence  de  noyaux  ou  de  gra- 
nulations intérieures.  Elles  ont  l'aspect  discoide  biconcave, 
bien  connu,  forme  décelée  par  leur  apparence  en  bissac  quand 
elles  sont  vues  par  la  tranche  et  par  les  variétés  de  darté  et 
d^aspect  sombre  diversement  distribuées  suivant  la  distance  de 
l'objectif. 

Avec  l'éloignement  le  plus  grand  qu'on  peut  appeler  éloigne- 
ment  limite  de  vision  distincte  {Gff.  1 ,  A),  le  centre  est  occupé 
par  un  petit  cercle  obscur  occupant  1/6  à  1/5  de  la  surface  de 
l'élément,  autour  est  un  limbe  ou  une  bande  daire  unie  occu- 
pant tout  le  reste  sauf  une  bordure  linéaire  très  fine  noire.  Si 
l'on  rapprpche  graduellement,  le  centre  obscur  s'étend,  enva- 
hit de  plus  en  plus  (Sg.  â,  />),  aux  dépens  de  l'espace  clair,  de 
façon  à  l'effacer  complètement  et  à  arriver  à  se  confondre  par 
son  bord  avec  la  ligne  noire  limite,  en  même  temps  la  partie 
centrale  du  cercle  obscur  s'éclaircit  gradueUement  sur  une 
plus  grande  étendue  et  sa  périphérie  devient  de  plus  en  plus 
foncée,  de  telle  sorte  qu'au  rapprochement  limite  (£gr.â,  A),  on  a 
un  espace  central  gris  clair,  une  bande  circulaire  foncée,  plus 
la  ligne  noire  bordure  se  confondant  presque  avec  ûelle-ci. 

Leur  élasticité  est  parfaite  et  si  l'on  établit  iles  courants  en 
pressant  légèrement  sur  le  verre  mince  avea  la  pointe  d'un 
crayon  ou  d^one  allumette,  et  en  chassant  ainsi  le  liquide  d'un 
côté  à  'l'autre,  efles  se  délacent  rapidement,  se  pliant,  s'étirant, 
s'allongeant  et  prenant  des  asfiects  très  vaidèiqoi  aoant  décr^ 
par  tous  les  hîstologistes,  depuis  Lewenoeok  et  Maipigfai^. 


*  Weber,  en  ISSO,  a  'le  premier  décrfC  eoxDplètoneiit^lee  tavKft '«rariéto  -que 
peuvent  prendre  les  globules  par  le  ftiitde  leur -^BSlteitÀ.  fRouiBVXt  ia  ili- 
nuel  ^histologie  de  Stricher^  édit.  anglaise,  p.  J?U) 
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Elles  se  moulent  parfaitement  sur  les  obstacles,  par  exemple 
sur  un  petit  corps  étranger  resté  adhérent  au  verre  ou  contre 
une  bulle  d'air  s'il  en  existe  dans  la  préparation,  qui  rem- 
plissent TofRce  de  bornes  contre  lesquelles  elles  se  butent. 

Les  hématies  vraies  ont  un  contour  circulaire,  sauf  les 
changements  que  font  subir  leur  déplacement  ou  leur  pression 
réciproque  à  la  couAe  de  leur  bord. 

Elles  n'offrent  entre  elles  que  des  différences  de  taille  entre 
■entre  6  et  9  ti . 

Ce  sont  ces  éléments  dontVœil  le  moins  exercé  peut  consta- 
ter les  caractères  avec  la  plus  grande  facilité. 

Résumons  maintenant  ce  que  nous  apprend  une  observation 
attentive  sur  d'autres  éléments  colorés. 

Ce  sont  d'abord  ceux  qui  dépassent  la  taille  des  hématies 
ordinaires. 

Dans  une  préparation,  on  en  trouve  de  loin  en  loin  quel- 
ques-uns qui  ont  un  diamètre  notablement  supérieur  et  at- 
teignent 10  à  14  pi  {fiff.  1,2  et  3,  a)  tout  en  présentant  complè- 
tement l'aspect  des  autres  globules  rouges. 

Ils  me  paraissent  être  dans  le  sang  normal  des  éléments 
ayant  atteint  le  terme  de  leur  développement  et  destinés  à  la 
destruction  prochaine. 

M .  Hayem  les  a  bien  vus  surtout  dans  le  sang  des  anémiques, 
où  ils  sont  en  effet  très  nombreux,  et  où  il  les  regarde,  comme 
des  éléments  qui  se  sont  accrus,  tout  en  n'acquérant  pas  la 
constitution  chimique  des  hématies  normales. 

Quoique  rares  dans  le  sang  à  l'état  sain ,  ils  s'y  rencontrent 
d'une  manière  constante. 

L'observateur  que  je  viens  de  citer  a  décrit  exactement  sans 
<îontestation  possible  le  premier,  une  nombreuse  s^ie  d'élé- 
ments dont  il  me  reste  h  parler. 

D'abord,  il  existe  incontestablement  dans  le  sang  de  très 
petits  corpuscules  cellulaires  de  1  i^  environ  de  diamètre  et 
même  moins,  très  transparents,  peu  apparents  quoique  vi- 
sibles, discoïdes,  homogènes,  mais  devenant  très  rapidement 
pour  la  plupart  granuleux  et  sphériques,  ressemblant  quand 
ils  ne  sont  pas  altérés  à  de  très  petits  globules  rouges,  pâles, 
très  légèrement  colorés  en  rose  jaunâtre. 
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Entre  ces  petits  éléments  et  les  hématies  proprement  dites 
existent  une  multitude  d'intermédiaires  tous  discoïdes,  mais 
très  altérables,  de  moins  en  moins  transparents  et  de  plus  en 
plus  colorés,  quoique  tous  plus  transparents  et  moins  colorés 
que  les  hématies,  de  dimension  graduellement  croissante  de  2 
à  7  ix  (%.  4,  5  et  6), 

Quelques-uns  ont  même  la  dimension  des  petites  hématies^ 
7  et  8  ï^ ,  dont  ils  se  distingueut  par  leur  pâleur  et  leur  altéra- 
bilité, encore  plus  grande  que  celle  des  éléments  dont  je  par- 
lerai plus  loin,  sous  le  nom  d'hématies  jeunes  ou  imparfaites. 

Ces  éléments  ne  sont  autre  chose  que  les  hématoblastes 
d'Hayem  bien  étudiés  par  lui,  sauf,  ce  me  semble,  sur  deux 
points,  leur  rôle  dans  la  coagulation  du  sang,  question  spé- 
ciale dont  je  n*ai  pas  à  m'occuper  actuellement,  et  la  marche 
de  leurs  altérations  qui  me  parait  être  moins  rapide  et  ne  pas 
affecter  tout  à  fait  la  forme  qu'il  décrit. 

Au  point  de  vue  de  leurs  caractères  dans  l'état  d'intégrité,  il 
n'y  a  que  quelques  détails  à  ajouter  à  sa  description  *. 

Les  hématoblastes  de  même  taille  n'ont  pas  tous  la  môme 
apparence. 

Les  uns  sont  absolument  incolores  et  d'une  transparence 
telle  qu'ils  sont  plus  difficilement  visibles  (%.  4,  5  et  6,  b)^ 
d'autres  sont  très  faciles  à  apercevoir  (fig.  4,  5  et  6,  a). 

Ces  différences  s'observent  même  chez  ceux  qui  se  rappro- 
chent des  hématies  par  leur  taille,  d'où  la  conclusion  naturelle 
qu'il  en  est  qui  s'accroissent  sans  acquérir  immédiatement  la 
constitution  des  autres. 

Il  en  est  de  bien  inférieurs  à  la  dimension  de!  i*  et  qui  sont 
sur  la  limite  des  objets  dont  on  peut  distinguer  la  forme  même 
avec  un  grossissement  considérable. 

Leur  forme  discoïde,  alors  qu'ils  ne  sont  pas  altérés,  est  évi- 
dente pour  tous,  même  pour  les  plus  petits  par  le  jeu  de  l'ob- 
jectif. 

Les  variétés  qu'ils  présentent  au  point  de  vue  de  l'altérabi- 
lité seront  décrites  plus  loin. 

Les  hématoblastes  existent  en  très  grand  nombre  dans  le 

«  Arch,  depbys,  nortn,  et  patb  ,1878,  p.  09G. 
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sang  normal,  et  il  suffît  de  les  chercher  avec  soin  pour  s'en 
convaincre. 

Ce  qui  les  fait  souvent  méconnaître,  c'est  qu'on  n'a  pas  pris 
soin  de  réduire  les  préparations  de  sang  à  une  minceur  suffi- 
sante pour  que  les  éléments  apparaissent  isolés  et  comme  éta- 
lés. En  dehors  de  ces  conditions,  ils  sont  masqués  par  les  hé- 
maties empilées  ou  agglomérées. 

Il  faut  néanmoins  reconnaître  que,  malgré  les  précautions 
prises,  il  arrive  parfois  que  leur  présence  échappe. 

Je  ne  puis  encore  bien  me  rendre  compte  pourquoi  ils  sont 
en  apparence  absents  dans  certaines  préparations  et  très  abon- 
dants dans  certaines  autres  faites  avec  le  même  sang.  Je  dis 
en  apparence,  car  même  alors  qu'ils  paraissent  absents  au 
premier  abord,  on  arrive  en  parcourant  la  couche  de  sang 
examinée  dans  tous  ses  points,  à  les  trouver  dans  certains  en- 
droits, quoique  clairsemés. 

C'est  ainsi  que  dans  une  [préparation  faite  par  moi  le  27  no- 
vembre 4880,  à  la  température  de  15*"  environ,  ils  étaient  seu- 
lement représentés  par  quelques  rares  éléments  discoïdaux 
d'un  diamètre  égal  à  un  tiers  ou  un  quart  de  celui  des  héma- 
ties, un  seul  de  loin  en  loin. 

Au  contraire,  dans  une  préparation  faite  le  3  décembre  à 
une  température  de  10  à  12*  avec  le  sang  du  môme  sujet,  dans 
un  point  où  les  hématies  étaient  rares,  on  en  trouvait  de  50 
à  60,  et  dans  un  autre  point  semblable,  on  pouvait  en  compter 
250  ou  300  présentant  des  dimensions  de  1/3, 1/4, 1/5, 1/6  des 
hématies  ordinaires. 

Eniin,  dans  une  préparation  du  même  sang  faite  à  6  ou  8°, 
j'en  trouvai  en  quelques  points  un  nombre  énorme  égal  à  celui 
des  hématies,  mais  ils  étaient  absents  dans  beaucoup  d'autres. 

Les  diverses  températures  peuvent  être  pour  quelque  chose 
dans  ces  différences,  mais  elles  ne  suffisent  pas  pour  en 
rendre  compte,  car  j'ai  maintes  fois  constaté  depuis  que  même 
à  15  ou  18*  ces  éléments  non  seulement  peuvent  être  trouvés 
en  grand  nombre,  mais  ne  disparaissent  pas  rapidement  et  su- 
bissent des  transformations,  plus  hâtives  il  est  vrai  que  les  hé- 
maties, mais  qu'il  est  facile  de  suivre  pendant  plusieurs  heures. 

Le  modiis  faciendi  est  la  cause  certaine  de  leur  présence  ou  de 
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leur  absence  en  certains  points,  sans  que  je  puisse  en  bien  dé- 
terminer les  conditions.  Hayem  attribue  leur  distribution  dif- 
férente de  celle  des  hématies  à  leur  adhérence  plus  grande  au 
verre. 

Ils  s'amassent  en  général  dans  les  points  où  il  ne  reste  que 
peu  d'hématies,  celles-ci  se  distribuant  irrégulièrement  malgré 
l'uniformité  de  la  pression,  tendant  à  se  porter  à  la  périphérie, 
mais  non  également  partout,  probablement  en  raison  dés  iné- 
galités d'épaisseur  de  l'espace  capillaire  où  elles  sont  contenues 
et  des  rugosités  microscopiques  du  verre. 

Il  m'a  paru  dans  certaines  préparations  que  c'était  en  général 
surtout  près  du  centre  qu'on  trouvait  accumulés  les  hémato^ 
blastes  mélangés  à  un  petit  nombre  d'hématies,  mais  ce  n'est 
pas  une  règle  absolue.  Ce  qu'il  importe  de  se  rappeler,  c'est 
qu'on  peut  parcourir  une  très  grande  étendue  de  la  prépara- 
tion sans  rencontrer  aucun  de  ces  éléments  jeunes,  puis  tom- 
ber  tout  à  coup  sur  un  point  où  ils  sont  accumulés. 

Je  me  souviens  à  ce  propos  de  l'étonnement  d'un  de  mes 
élèves,  dont  j'examinais  le  sang,  et  à  qui  je  montrais  un 
grand  nombre  d'hématoblastes  groupés  en  un  point  de  la 
préparation. 

Peu  familier  avec  ces  éléments,  il  fut  effrayé  de  leur  pré- 
sence et  j'eus  quelque  peine  à  le  rassurer  sur  leur  signifi- 
cation. 

Outre  les  différents  éléments  dont  nous  venons  de  parler, 
Hayem  décrit  sous  le  nom  d'hématies  naines*  des  éléments 
de  plus  petit  volume  que  les  globules  ordinaires  atteignant 
parfois  à  peine  la  dimension  de  grands  hématoblastes,  mais 
plus  denses  et  plus  colorés  qu'eux,  biconcaves  quand  on  lea 
tîxe  au  moment  de  leur  sortie  des  vaisseaux,  mais  devenant 
rapidement  sphériques,  irréguliers  ou  crénelés. 

Ces  éléments  altérables  existent  en  effet,  mais  on  trouve 
entre  eux  et  les  hématies  vraies  tous  les  intermédiaires  de 
taille  et  de  transformation  facile,  et  il  est  impossible  d'ea 
faire  une  classe  spéciale. 

Mais  il  est  un  point  sur  lequel  je  diffère  d'avis  avec  Hayem,. 

'  Arcb.  de  pbys.  uorm»  et  patiLf  1878,  p.  714. 
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c'est  la  rapidité  de  leur  transfennatioa  spbérique  qui,  uoim 
le  yerroDs  plus  loin,  n*est  jamais  assez  graaëe  pour  qu  iU 
apparaissent  d'emblée  sous  cette  forme  dans  les  prépara- 
tions récentes. 

Cet  observateur  ne  me  paraît  pas  les  avoir  suffisamment 
distingués  de  ceux  dont  je  vais  dire  quelques  mots  dans  un 
instant. 

Je  leur  donnerai  le  nom  d'hématies  jeunes  ou  imparfaites,, 
car  celui  d'hématies  naines  ne  s'appliquerait  qu'aux  plus  pe- 
tits d'entre  eux. 

Tous  les  éléments  précédemment  énumérés  quand  ils  ne 
sont  pas  altérés,  sont  discoïdes  ;  mais  il  en  est  qui  ont  été  bien 
décrits  par  Ranvier  *  dont  il  importe  de  noter  la  présence  dans 
le  sang  n'ayant  encore  subi  aucune  altération.  Ce  sont  les  glo- 
bules nalurellement  sphériques  qui  ne  présentent  nullement 
Tapparesiûe  de  leucocytes  n'ayant  pas  de  noyaux,  n'étant  ab- 
solument pas  granuleux,  mais  parfaitement  homogènes 
(figr.  7,.  a,  b,  c). 

Leur  sphéricité  est  démontrée  par  ce  fait  qu'ils  deviennent 
sombres  surtout  au  centre  en  rapprochant  l'objectif  {ffff.  7, 
o),  dairs  en  l'éloignant  (%r.  7,.  â),  et  que  dans  les  courants 
déterminés  dans  la  préparation,  ils  ne  se  présentent  pas  sous 
des  formes  variées  comme  les  héisnaties. 

Ils  sont  absolument  semblables  comme  aspect  an  produit 
ultime  de  transformation  des  hématies  dans  le  plasma  en  de- 
hors des  vaiiaseaux»  mais  il  n'est  nullement  démontré  qu'ils 
aient  la  même  constitution. 

Ils  n'ont  qu'une  élasticité  nulle  ou  très  linzitée.  Leur  di- 
mension, est  de  5  ia. 

Sont-ils  à  cet  état  dans  le  sang  normal  ou  représentent-ils 
des  produits  d'altération  de  certaines  hématies  par  l'actioa  de 
l'air  à  la  surface  de  la  goutte  de  sang  ou  près  des  bords  avant 
qu'on  ait  fini  de  luter  ? 

Je  ne  crois  pas  que  cette  seconde  hypothèse  soit  fondée, 
d'abord  parce  qu'on  n'en  trouve  pas  plus  près  des  bords  de  la 
préparation  que  partout  ailleurs,  puis  parce  que  l'action  de 

^  Traité  technique  cThistologief  t.  l,  p.  185. 


248  MAYET. 

Tair  sur  les  hématies  et  les  éléments  qui  s*en  rapprochent  se 
manifeste  non  par  une  transformation  tendant  à  les  faire  pas- 
ser à  Tétat  sphérique,  mais  par  une  simple  action  d'évapora- 
tion  qui  les  ratatine  et  leur  donne  une  forme  spéciale  dont 
j'aurai  à  reparler. 

Quant  à  leur  origine  par  changement  rapide  de  forme  d'é- 
léments biconcaves  jeunes,  aucun  globule  de  cette  forme  ne 
devient  sphérique,  je  viens  de  le  dire,  sans  passer  par  de 
nombreux  intermédiaires,  et  il  y  aurait  là  une  exception  peu 
admissible. 

Tel  est  l'aspect  des  éléments  de  la  famille  des  hématies  mis 
à  l'abri  des  influences  extérieures  et  examinés  immédiatement. 

Etudions  maintenant  la  marche  des  altérations  dans  chaque 
classe  d  éléments. 

Depuis  les  plus  petits  hématoblastes  jusqu'aux  globules 
adultes  et  aux  grands  globules  vieillis,  tous  les  éléments  colo- 
rés de  différente  dimension  ou  de  différente  densité  présentent 
une  variabilité  extrême  dans  la  marche  et  la  rapidité  de  leurs 
altérations.  De  plus,  ceux  qui  paraissent  semblables  offrent 
des  différences  très  marquées  à  ce  point  de  vue. 

D'une  façon  générale,  ces  transformations  sont  d'autant 
])lus  lentes  que  la  température  est  plus  basse. 

Le  meilleur  moyen  de  les  constater  à  loisir  est  de  pratiquer 
les  observations  sur  une  platine  de  microscope  refroidie  par 
un  courant  constant  d'eau  à  une  basse  température.  On  se 
servira  pour  cela  de  la  platine  dite  chauffante*,  qui  peut  à  vo- 
lonté devenir  une  platine  réfrigérante. 

L'eau  doit  être  fournie  par  un  grand  vase  de  la  contenance 
de  4  ou  5  litres  au  moins,  placé  à  40  ou  50  centimètres  au- 
dessus  de  la  platine,  dans  lequel  plonge  un  siphon  de  verre. 

Le  liquide  est  transmis  à  la  boite  de  la  platine  par  un  tube 
de  caoutchouc  ajouté  à  l'extrémité  extérieure  du  siphon  et  sur 
le  milieu  duquel  est  intercalé  un  petit  robinet  pour  régler  le 
volume  du  courant. 

La  boîte  est  munie  d'un  thermomètre. 


'  Voir  la  description  qu'en  donne  Ranvier  dans  l'introduction  de  son  Traité 
teehDique» 
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On  pourrait  ainsi  obtenir  un  refroidissement  de  zéro  en 
maintenant  continuellement  de  la  glace  dans  le  réservoir,  mais 
il  est  très  sufFusant  de  se  contenter  d'un  refroidissement  à  -l-O*" 
ou  +  8*. 

Si  Ton  opère  en  hiver,  on  peut  facilement  observer  à  ce  de- 
gré thermométrique  sans  moyen  artificiel  de  refroidissement 
ainsi  que  Tindique  Hayem. 

On  peut,  d'ailleurs,  très  bien  étudier  les  transformations  de 
la  plupart  des  éléments  à  la  température  de  12  ou  15*.  Elles 
ne  sont  pas  assez  rapides  pour  ne  pouvoir  être  suivies. 

11  est  important  de  les  constater  pas  à  pas.  Pour  cela,  il  faut 
des  observations  répétées  à  de  courts  intervalles. 

Je  vais  exposer  d'abord  les  observations  que  j'ai  faites  entre» 
12  et  15*,  puis  je  leur  comparerai  celles  pratiquées  entre  6et8o. 

Je  ne  reviens  pas  sur  le  manuel  opératoire  décrit  plus  haut. 
La  nécessité  devoir  les  éléments  isolés  et  à  plat  est  ici  absolue. 

Vus  par  la  tranche  ou  en  pile,  ils  prennent  en  se  transfor- 
mant un  aspect  très  irrégulîer  qui  rend  difficile  la  constatation 
des  phénomènes. 

A  plus  forte  raison  serait-elle  difficile  sur  les  globules  en 
bissac  et  surtout  serrés  les  uns  contre  les  autres.  Il  est  cepenT 
(lant  bon  d'observer  par  comparaison  des  hématies  dans  ces 
dernières  conditions  : 


1*  Transformations  des  bémuties  adultes. 

Les  modifications  des  hématies  proprement  dites  ne  soni 
guère  appréciables  qu'au  bout  d'une  heure  pour  la  plupart 
d'entre  eux,  encore  à  ce  moment  sont-elles  très  peu  avancées 
et  ne  sont-elles  pas  absolument  étendues  à  tous. 

Ils  ont  presque  tous  conservé  leur  apparence.  Leur  élasti- 
cité est  parfaite  ainsi  qu'on  peut  s'en  assurer  en  les  faisant 
circuler  par  le  procédé  indiqué. 

Ils  s'étirent,  s'allongent,  se  contournent,  se  replient,  pren- 
nent la  forme  en  bissac  aussi  facilement  quand  ils  rencontrent 
des  corps  adhérents  au  ^erre  qui  leur  font  obstacle. 

Cependant  si  l'on  observe  bien,  on  voit  qu'il  en  est  un  très 
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grand  nombre  dont  le  contour  n'est  plus  aussi  régulier  et  pré- 
sente soit  quelques  légères  saillies  mamelonnées  ayant  pour 
quelques-uns  Taspect  de  simples  et  peu  visibles  irrégularités 
de  la  courbe,  soit  des  dents  très  petites,  peu  saillantes,  qui  sont 
ou  rares  et  distribuées  sans  ordre  sur  le  contour  ou  nom- 
breuses et  régulières  (%.  8,  a,  b^  c). 

Pour  apprécier  les  irrégularités  légères  des  globules  intacts 
en  apparence,  il  faut  rapprocher  Tobjectif  jusqu'à  la  limite  de 
la  vision  distincte.  On  aperçoit  alors  les  saillies  au  bord  de  la 
zone  obscure  {Gff.  8,  c). 

Un  très  petit  nombre  présentent  des  transformations  plus 
avancées  que  nous  allons  décrire. 

Ces  derniers  sont  déjà  presque  sphéroïdaux  ;  ils  paraissent 
comme  aspect  général  et  d'ensemble,  et  sauf  les  détails  que 
nous  allons  décrire,  sombres  en  rapprochant  et  clairs  en 
éloignant  Tobjectif  {ûff.  9,  a^  b,  c). 

Si  on  les  examine  plus  en  détail  en  rapprochant  l'objectif 
{ûg.  9,  a),  on  trouve  qu'ils  présentent  sur  leur  contour  7  à  10 
saillies  épineuses  aiguës  grises  et  contenant  un  point  noir. 
D'autres  points  noirs  sont  répandus  sur  leur  surface. 

En  éloignant  l'objectif,  ces  points  noirs  sont  remplacés  par 
des  cercles  clairs  et  brillants  qui  augmentent  {Bg,  9,  b  et  c) 
graduellement  d'étendue  jusqu'à  atteindre  1/6  ou  1/8  du  dia- 
mètre de  l'élément  en  môme  temps  que  les  points  noirs  dimi- 
nuent jusqu'à  disparaître,  les  cercles  brillants  se  limitant  cha- 
cun par  une  ligne  foncée  sans  être  noire,,  si  ce  n'est  aux  points 
d'intersection  avec  les  autres  lignes  limites  semblables. 

Ces  corps  brillants  forment  du  côté  du  bord  de  l'élément 
des  dents  obtuses  qui  ont  uniformément  remplacé  les  dents 
aiguës  qu'on  observait  avec  l'objectif  rapproché-. 

Ils  sont  très  uniformément  rangés  autour  de  deux  ou  trois 
cercles  semblables  formant  le  centre  de  l'hématie. 

Le  nom  approprié  qu'on  peut  donner  à  ces  globules  en 
sphères  hérissées  de  saillies  aiguës  est  celui  d'hématies  en 
pomme  épineuse*,  leur  forme  se  rapprochant  de  celle  du  fruit 


'  RoLLETT,  qui  2«B  décril  comina  résultant  d»  raelion  da  l'aledMeité  sur  les 
h toaiiesy  les  comi^are  au  marvoa  d'Inda  dans  sa  eoqoa. 
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du  datura  stramoaium  qui  porte  ce  nom,  quand  ils  aoai  vus 
sous  Taspect  que  leur  donne  le  rapprochi^neiit  de  Tob- 
jectif. 

Sur  quelques  éléments  (fig.  9,  rf,  e,  /),  les.  dents  ou  protu- 
bérances soat  beaucoup  plus  nombreuses  et  plus  petites  et 
leur  donnent  un  aspect  franchement  muriforme,  chaque  saillie 
étant  occupée,  Tobjectif  rapproché  par  un  très  petit  point 
noir,  qui,  par  Téloignement,  est  remplacé  comme  précédem- 
ment par  un  cercle  brillant,  mais  plus  petit»  avec  des  points 
foncés  au  niveau  des  contacts. 

Dans  d'autres  {6ff.  9,  gr»  i,  i),  enfin,  uniformément  obs- 
curs à  bord  finement  denté  par  le  rapprochement,  l'éloigné- 
ment  fait  apparaître  aussi  de  nombreux  corps  brillants, 
mais  encore  plus  petits. 

Tous  les  corps  que  nous  venons  de  décrire  comme  inchis 
dans  les  éléments  sont  évidemment  des  granulations  sphéri- 
ques  réfiîngentes  de  volume  variable,  et  leurs  différents  as- 
pects le  démontrent. 

Tous  les  globules  qui  ont  subi  ces  altérations  rapides  ont 
diminué  de  diamètre  dans  la  proportion  d'environ  1/3  à  la 
moitié  de  celui  qu'ils  avaient  primitivement. 

La  grande  majorité  des  hématies  restées  régulières  ou  très 
légèrement  dentées  ou  bosselées  ont  gardé  parfaitement  leur 
élasticité,  tandis  que  les  globules  rares  à  altérations  avancées, 
que  nous  venons  de  décrire,  l'ont  perdue  en  partie  et  se  mou- 
lent mal  sur  les  obstacles,  quand  ils  circulent,  quoique  pou- 
vant encore  un  peu  changer  de  forme. 

Ce  sont  évidemment  les  plus  vulnérables  des  hématies  qui 
ont  subi  ces  transformations  en  une  heure. 

Au  bout  de  [deux  heures,  les  modifications  commencent  à 
se  manifester  dans  quelques  autres  plus  consistantes  et  plus 
parfaites,  et,  à  côté  des  éléments  présentant  l'aspect  précé- 
demment décrit,  dont  le  nombre  s'est  un  peu  accru,  on  trouve 
quelques  globules  (%.  10,  a^byc)  ayant  conservé  leur  dimen- 
sion normale  et  leur  forme  discoïde,  car  leur  contour  ne 
présente  que  des  protubérances  peu  marquées  qui  présentent 
5  à  8  granulations  brillantes  sphériques  iaehases,  placées  au- 
tour d'un  corps  de  même  nature  et  de  même  aspect  situé  au 
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centre,  plus  volumineux,  mais  n'occupant  pas  cependant  tout 
l'espace  laissé  par  'les  autres,  ou  de  S,  3  ou  4  granulations 
centrales  plus  petites.  Dans  d'autres  de  même  structure,  les 
granulations  périphériques  forment  des  saillies  assez  mar- 
quées sur  le  contour  de  l'élément  pour  lui  donner  une  appa- 
rence stelliforme  ou  crénelé  si  elles  sont  de  petit  volume, 
aspect  sur  lequel  nous  reviendrons. 

Les  hématies  nombreuses  qui  paraissent  le  plus  intactes 
avec  un  rapprochement  faible  au  moyen  de  l'objectif,  commen- 
cent avec  le  rapprochement  limite  à  présenter  toutes  des  irré- 
gularités de  teinte  dans  la  partie  centrale  concave  qui  décè-  - 
lent  la  formation  en  train  de  s'effectuer  de  corps  granuleux  i 
{fig.  H,a, /),  c). 

Au  bout  de  4  heures  environ,  les  hématies  restées  relative- 
ment intactes  à  l'examen  précédent  et  qui  constituent  encore 
la  grande  majorité,  ne  sont  pour  la  plupart  guère  transfor- 
mées quant  à  l'aspect  de  leur  contour  et  à  leur  forme  géné- 
rale, mais  phénomène  important  dont  nous  avons  déjà  noté  le 
début  à  l'examen  précédent,  dans  toutes  ont  apparu  des  gra- 
nulations réunies  en  amas  central  circulaire,  mais  non  par-  i 
faitement  régulier,  un  peu  mûriforme  qui  peut  parfaitement 
en  imposer  pour  un  noyau  à  un  observateur  peu  attentif 
(%.  14,  a,  b,  c,  rf,  e). 

Un  assez  grand  nombre  (1/4  environ),  tout  en  restant  apla- 
ties et  discoïdes  comme  les  précédentes  et  avec  amas  central, 
sont  en  outre  devenues  étoilées  par  la  proéminence  des  granu- 
lations de  leur  bord  sous  le  stroma  refoulé  (/?gr.  12,  a,  A,  b). 

Ces  globules  ont  de  6  à  12  dents  obtuses  et  qui  ressemblent 
tout  à  fait  à  celles  des  éléments  en  pomme  épineuse,  si  ce  n'est 
qu'elles  sont  moins  aiguës.  Quelques-uns  sont  en  étoile  régu- 
lière, d'autres  très  irrégulière  déformés  suivant  un  de  leurs 
diamètres,  mais  il  est  probable  que  ces  derniers  sont  des  élé- 
ments qui  ne  sont  pas  vus  à  plat  mais  plus  ou  moins  de 
champ  ou  la  tranche  repliée.  Les  globules  s  tcUiformes  sont  plus 
ou  moins  volumineux  tous  d'un  diamètre  moindre  que  les 
normaux. 

Pour  quelques-uns  la  diminution  est  de  1/3  pour  d'autres  de 
la  moitié,  comme  si  quelques-uns  avaient  subi  un  retrait  plus 
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marqué  que  les  autres,  pour  d'autres  elle  est  presque  nulle. 

Les  éléments  en  étoile  sont  en  général  confondus  avec  ceux 
qui  ont  subi  Tévaporation  à  Tair  sous  le  nom  de  globules  cré- 
nelés *. 

Il  vaut  mieux  je  crois  ne  pas  établir  cette  assimilation,  car 
les  premiers  ne  sont  pas  comparables  aux  seconds  quant  à  la 
saillie  de  leurs  dents  et  à  la  profondeur  de  leurs  échancrures. 

Les  globules  déformés  par  Taction  desséchante  de  Tair  sur 
le  plasma  où  ils  nagent,  sont  tout  à  fait  comparables  pour  leur 
forme  aux  roues  dentées  {fig.  13)  appelés  pignons  en  horlo- 
gerie, tandis  que  cette  comparfiison  ne  peut  s'appliquer  à  ceux 
que  je  décris. 

Pour  revenir  aux  éléments  en  voie  de  transformation  à 
l'abri  de  l'air,  un  certain  nombre  de  globules  non  stelliformes 
méritent  très  bien  le  nom  de  crénelés,  et  c'est  pour  eux  que  jo 
le  réserve  (Jlg.  12,  c).  Leurs  échancrures  sont  très  peu  pro- 
fondes, les  dents  peu  saillantes  étant  constituées  par  des 
granulations  réfringentes  d'un  très  petit  volume  distribuées 
autour  de  l'amas  central  nucléiforme. 

Je  dois  ajouterqu'à  cette  période,  outre  les  formes  que  nous 
venons  de  décrire,  on  trouve  certains  éléments  à  peu  près 
intacts  discoïdes  élastiques,  dans  lesquels  ont  apparu  seule- 
ment quelques  granulations  irrégulièrement  distribuées,  et 
qui,  par  exception,  loin  de  diminuer  de  diamètre,  paraissent 
avoir  augmenté  de  1/3  ou  de  1/4.  Peut-être  cette  augmentation 
apparente  est-elle  une  illusion  qui  provient  seulement  du 
retrait  de  la  majorité  des  éléments  laissant  plus  visibles  les 
plus  grands  qui,  nous  le  verrons,  sont  justement  ceux  dont  la 
transformation  granuleuse  est  la  plus  lente. 

Il  importe  de  compléter  l'étude  des  granulations  et  de  l'amas 
central  qu'elles  forment,  présenté  à  cette  période  [par  tous  les 
éléments  de  la  classe  des  hématies  proprement  dites,  sauf  les 
globules  en  pomme  épineuse  devenus  prématurément  spho- 
riques. 

L*amas  nucléiforme  présente  un  diamètre  variable  et  non 
toujours  proportionné  à  la  taille  des  éléments  pouvant  aller  au 

*  Ranvier,  Traité  lechûique,  p*  186. 
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quart,  au  tiers,  à  te  moitié,  aux  trois  cinquièmes  de  leur  dia- 
mètre (%.  14,  c,  cf,  e,  %.  12,  5,  éi',  />,  b\  If'). 

Sur  quelques-uns,  surtout,  les  moins  volumineux,  il  a  une 
apparence  stelliforme  (fig,  14,  d)  avec  de  petites  dents  noi- 
râtres et  un  peu  brillantes  à  leur  centre.  Sur  d'autres  (%.  14,  c) 
il  est  irrégulièrement  circulaire  à  bord  toujours  dentelé,  mais 
plus  finement  et  moins  régulièrement  avec  le  même  aspect 
néanmoins  de  points  noirâtres  et  d'autres  brillants. 

Si  Ton  considère  plus  attentivement  l'aspect  des  granula- 
tions en  même  temps  que  l'apparence  générale  de  l'élément, 
on  voit  qu'à  Téloigneraent  limite,  les  granulations  périphéri- 
ques seules  sont  bien  visibles,  occupant  la  zone  claire, 
(jfigr,  14,  5),  que  celles  du  centre  sont  appréciables  mais  mas- 
quées par  l'aspect  obscur  qui  résulte  de  la  forme  discoïde. 
Les  premières  constituent  six  ou  huit  petites  surfaces  circu- 
laires limitées  chacune  par  une  petite  ligne  obscure.  Si  Ton 
rapproche  moyennement,  celles  de  la  périphérie  s'obscursis- 
sent  un  peu  (%.  12,  fc"),  celles  du  centre  deviennent  plus 
visibles  avec  le  même  aspect  que  les  précédentes,  puis,  à 
mesure  qu'on  rapproche  encore  toutes  deviennent  de  moins 
en  moins  claires  (mais  surtout  les  périphériques),  leur  bord 
obscur  s'élargit  en  bande,  envahit  concentriquement  la  partie 
claire  en  se  fonçant  de  plus  en  plus  pendant  qu'il  diminue 
d'étendue  par  sa  périphérie,  et  au  rapprochement  limité  leis 
granulations  sont  devenues  de  petites  surfaces,  noires,  circu- 
laires, beaucoup  plus  petites  en  diamètre  que  n'étaient  les 
cercles  clairs  qui  les  représentaient  {ûg.  14,  c,  d,  e). 

Ces  détails  se  voient  beaucoup  mieux  à  la  lumière  oblique. 

On  voit  que  les  éléments  que  nous  Tenons  de  décrire  en 
dernier  lieu  sont  loin  encore  de  la  sphéricité  atteints  plus  ra- 
pidement par  quelques-uns,  et  qu'ils  ont  encore  la  forme  gé- 
nérale de  disques  biconcaves  mises  à  part  les  irrégularités 
mentionnées. 

Leur  souplesse  et  leur  élasticité  persistent  quoique  dimi- 
nuées un  peu.  Si  Ton  détermine  des  com^ants  rapides,  ik  se 
moulent  encore  sur  les  obstacles  en  se  pressant  dans  les  pas- 
sages étroits,  en  s'allongeant  et  se  recourbant  mais  moins 
facilement  qu'avant  leur  transformation,  et  dans  t5es  modflSca- 
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lions  lefiHrs  granulations  périphériques  et  oentrales  s'arran- 
gent suivant  leur  nouvelle  foorme,  puis  reveniis  au  repos,  ils 
reprennent  chacun  leur  aspect  premier,  et  les  corps  inclus 
reviennent  à  leur  place  antérieure. 

Mais  il  en  est  un  assez  grand  nombre  d'aatres  <qui  se  sont 
rapprochés  considérablement  de  la  sphéricité  :  ce  sont  les 
globules  crénelés  qui  présentent  les  dents  et  les  granulations 
les  plus  flnes  (%.  15,  «,  h,  c,  d). 

Il  semble  que  dans  quelques-ims,  les  granulations  soient  en 

train  de  disparaître  et  de  se  fondre  en  une  masse  sphériquo 

unique  dans  d'autres,  elles  paraissent  avant  de  se  réunir  se 

"•  fragmenter  en  une  multitude  de  corpuscules  d'une  petitesse 

extrade. 

Beaucoup  de  glodbules  étoiles  lors  de  rexamen  précédent 
ont  pris  cette  démise  forme. 

Dasis  quelques-uns  les  granidations  sont  d'une  finesse  telle 
que  r^bjectif  étant  rapproché,  l'élément  paraît  uniformément 
d'un  gris  foncé  et  que  ce  n'est  à  l'éloignement  limite  qu'on 
les  voit  apparaître  comme  un  amas  de  grains  brillants  punc- 
tiformes  (%.  15,  ^). 

La  perte  de  l'élasticité  est  exactement  proportionnelle  à 
l'état  plus  ou  moins  sphériqoe. 

Au  bout  4e  7  h.  1/4  ^iviron  des  hématies  sont  déjà  sphé- 
riques,  maïs  à  contour  denté  et  à  granulations  fines.  Le 
nombre  des  éléments  steUi^ormes  à  couronne  et  à  amas  cen- 
tral a  angBieiité. 

Au  bout  d'un  temps  que  je  n'ai  pas  encore  bien  déterminé, 
mais  qui  parait  être  de  10  à  12  heures  environ,  un  grand 
nombre  des  hématies  restées  discoïdes  préoédanment ,  ont 
pris  la  fosexoe  de  sphèares  {Sg,  15,  b)  mais  avec  une  sorte  do 
hile  ou  creux  vestige  de  la  iC0(Eicavité  paraissant  ombré,  qiiel- 
qnes^iois  leneore  granuleuK  comme  dans  les  /examens  précé- 
•deals,  (d'iœties  à  «oirconléreoBice  encore  dentée  çà  et  là,  mais 
sans  graflEulattâns  visiUes«  Toutes  les  antres  ^furiétés  se  re- 
trownnt. 

Au  bout  de  16  heures,  le  tiers  environ  a  passé  à  la  sphéri- 
'  cité  (Oemplète  on  prasque  complète  avec  les  détails  ipnécé- 
décrâts.  Ceux  qid  ont  atteint  le  terme  de  léonr  brans- 
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formation  sont  d'un  gris  foncé  surtout  au  milieu,  sombres  en 
rapprochant  (fiff.  15,  /),  clairs  surtout  au  milieu  en  éloignant 
Tobjectif  (%.  15,  c). 

Leur  diamètre  est  d'un  tiers  à  la  moitié  moindre  que  celui 
des  éléments  normaux. 

Dans  les  sphères  ombiliquées  la  dépression  disparaît  gra- 
duellement. 

On  retrouve  toutes  les  formes  intermédiaires. 

Au  bout  de  24  heures  la  moitié  des  hématies  sont  deve- 
nues sphériques,  mais  beaucoup  encore  avec  dents  et  granu- 
lations fines.  Les  autres  sont  aux  divers  degrés  de  transfor- 
mation. 

Je  n'ai  pas  parlé  dans  les  descriptions  précédentes  de  ceux 
qui  étaient  restés  de  champ  ou  courbés  en  bissac  exagéré  ou 
repliés  par  la  tranche,  quoique  la  majorité  soit  à  plat,  il  en 
reste  toujours  loin  du  centre  qui  affectent  ces  positions.  Ils 
subissent  les  mêmes  transformations  mais  en  affectant  les 
formes  les  plus  irrégulières  (Jfig.  16). 

Je  crois  qu'un  grand  nombre  d'entre  eux  arrivent  à  la  lin 
à  la  sphéricité,  mais  il  en  est  qui  ne  peuvent  reprendre  leur 
régularité. 

Il  semble  qu'ils  se  sont  comme  figés  dans  leur  forme  plus 
ou  moins  singulière  et  transformés  en  gardant  une  apparence 
rappelant  de  plus  ou  moins  loin  la  forme  première. 

Ils  restent  échancrés  ou  présentent  des  prolongements,  des 
protubérances  variées  beaucoup  plus  volumineuses  que  celles 
des  hématies  à  plat. 

On  constate  bien  la  perte  de  leur  élasticité.  On  ne  les  voit 
plus  se  plier  en  divers  sens  quand  ils  circulent. 

Au  bout  d'un  temps  que  je  ne  puis  encore  limiter  exacte- 
ment, toutes  les  hématies  vraies  non  déformées  par  flexion  ou 
torsion  sont  devenues  sphériques,  mais  pendant  très  longtemps 
(55  heures  pour  une  de  mes  préparations),  on  peut  encore 
apercevoir  sur  la  circonférence  d'un  certain  nombre  cpielques 
irrégularités  ou  des  traces  de  la  dépression  en  forme  de 
hile. 

Plus  tard,  à  une  époque  que  je  n'ai  pas  encore  déterminée 
mais  qui  me  paraît  ne  pas  dépasser  trois  jours  dans  les  con- 
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ditions  de  température  où  j'ai  observé,  la  sphéricité  est  com- 
plète pour  tous  les  globules  adultes. 

Ils  se  conservent  ainsi  pendant  un  temps  très  long.  Au 
bout  d'un  mois  et  demi  environ,  espace  de  temps  pendant 
lequel  la  température  était  de  10  à  15"*  environ  dans  le  milieu 
où  était  conservée  la  préparation,  j'ai  constaté  leur  intégrité 
absolue  sous  cette  forme.  , 

Je  n'ai  pas  encore  établi  l'époque  où  ils  Unissent  par  se 
dissoudre  et  par  disparaître,  ni  les  phases  de  cette  dissolu- 
tion; ce  qui  est  certain,  c'est  qu'elle  arrive  à  se  produire,  même 
dans  les  préparations  mises  à  l'abri  de  l'apport  des  germes  de 
putréfaction  par  un  lutage  hermétique. 

Les  altérations  des  globules  en  contact  les  uns  avec  les 
autres  en  amas  ou  en  piles  serrées  sont  différentes  de  celles 
que  nous  venons  de  décrire  et  beaucoup  plus  rapides. 

Ils  deviennent  en  quelques  heures  stelliformes  à  échan- 
crures  profondes  comme  ceux  qui  ont  subi  l'action  dessé- 
chante de  l'air,  et  se  résolvent  en  un  ou  deux  jours  en  débris 
informes  qui  contrastent  avec  la  forme  régulière  que  gardent 
si  longtemps  ceux  qui  restent  isolés. 

2«  TransformHtions  des  hématies  de  grande  taille. 

Je  dois  maintenant  indiquer  les  particularités  qui  appar- 
tiennent aux  éléments  rares  dont  le  diamètre  est  supérieur  à 
10  f*. 

Je  n'ai  pu  encore  les  suivre  complètement  dans  leurs  trans- 
formations. 

Les  caractères  essentiels  qu'ils  m'ont  présenté  sont  la  ten- 
dance rapide  à  la  déformation  pour  (juelques-uns  d'entre  eux 
sous  une  forme  spéciale,  pour  les  uns  symétrique,  pour  d'au- 
tres irrégulière  et  pour  tous  la  persistance  longue  sous  une 
apparence  se  rapprochant  plus  ou  moins  de  la  forme  discoï- 
dale  primitive,  et  la  production  lente  et  peu  abondante  de 
granulations  dans  leur  stroma. 

C'est  ainsi  que  dans  la  préparation  qui  m'a  servi  de  type 
pour  ma  description  et  dans  plusieurs  autres,  au  bout  d'une 
heure  et  demie  alors  que  la  grande  majorité  des  hématies 
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adultes  étaient  encore  intactes  ou  présentaient  à  peine  quel- 
ques dentelures  légères  sur  leur  contour,  j'ai  trouvé  çà  et  là 
un  globule  en  général  de  grande  dimension  {ûg.  17,  a,  b) 
régulièrement  déformé  en  forme  de  rose  des  vents  ou  plutôt 
en  polygone  régulier  à  5  ou  6  côtés,  lesquels  auraient  été 
remplacés  par  une  ligne  brisée  à  angle  obtus,  avec  persistance 
de  la  concavité  centrale,  sans  granulations  incluses. 

Plus  lard,  au  bout  de  3  ou  4  heures,  il  apparaît  dans  leur 
stroma  quelques  granulations  réfringentes  {âg.  17,  c),  mais 
elles  sont  toujours  rares  et  on  peut  en  voir  qui  n'en  contien- 
nent qu'une  ou  deux  sur  un  point  de  leur  contour. 

Au  bout  de  24  heures  ces  corpuscules  réfringents  y  sont  un 
peu  plus  nombreux  mais  toujours  irrégulièrement  distri- 
bués. 

Je  n'ai  pas  encore  observé  les  altérations  ultérieures  de  la 
plupart  d'entre  eux. 

Ce  qui  est  certain,  c'est  que  je  n'ai  plus  pu  les  distinguer 
dans  les  préparations  dont  tous  les  éléments  étaient  devenus 
sphériques. 

Avaient-ils  revêtu  cette  apparence  ou  avaient-ils  disparu 
par  dissolution,  c'est  ce  que  je  ne  puis  dire. 

Il  en  est  cependant  chez  lesquels  j'ai  constaté  que  les  gra- 
nulations deviennent  tardivement  assez  nombreuses  pour 
qu'ils  prennent  une  forme  régulièrement  crénelée  et  dont  les 
transformations  paraissent  prendre  alors  la  même  marche  que 
celles  des  hématies  adultes. 

Nous  pourrions  rapprocher  de  ces  grands  éléments  au  point 
de  vue  de  la  manière  dont  ils  se  comportent,  certains  globu- 
les de  la  taille  des  hématies  ordinaires  qui  revêtent  l'aspect 
d'étoiles  régulières  au  bout  d'une  ou  deux  heures  sans  granu- 
lations évidentes  {ûg,  17,  d)  ou  d'autres  de  taille  égale  qui 
apparaissent  même  à  une  période  avancée  au  bout  de  12,  15, 
24  heures  avec  des  changements  très  peu  marqués  (jffgr.  17,  e) 
(fuelques  granulations  irrégulièrement  distribuées  à  leur 
périphérie  n'altérant  pas  leur  forme  générale  ou  parfois 
une  seule  granulation  exactement  placée  au  centre  (%.  17,  /). 
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3**  Transformations  des  globules  jeunes  ou  imparfaits. 

Il  est  très  difficile  avons-nous  dit  d'établir  la  limite  entre 
les  hématies  vraies  et  les  globules  auxquels  Hayem  a  donné  lé 
nom  de  globules  nains  et  entre  ces  derniers  et  les  plus  grands 
hématoblastes.  Il  est  vrai  que  certains  éléments  ont  une  trans- 
parence plus  grande  que  les  hématies  (jiioiqu'ils  en  aient  la 
dimension  et  la  coloration,  et  d  autre  part  une  transparence 
moins  grande  que  les  grands  hématQblastes  qui  atteignent  leur 
taille.  Ce  sont  ceux-là  seuls  que  nous  appellerons  non  pas 
globules  nains,  ce  qui  pourrait  faire  croire  à  une  différence 
de  taille  qui  n'existe  pas  toujours,  mais  bien  globules  impar- 
faits ou  jeunes. 

La  difficulté  de  délimitation  se  retrouve  dans  les  transfor- 
mations de  ces  éléments. 

Nous  avons  vu  certains  globules  bien  caractérisés  prendre 
rapidement  la  forme  de  pomme  épineuse,  d'autres  devenir 
prématurément  crénelés  ou  stelliformes,  il  est  certain  que  ces 
globules,  quoique  plus  développés,  se  rapprochent  des  héma- 
ties imparfaites. 

Celles-ci  se  comportent  comme  les  précédents  mais  avec 
cette  particularité  que  la  transformation  stelliforme  à  granu- 
lations multiples  qu'elles  affectent  le  plus  souvent  est  beau- 
coup plus  rapide  encore,  mais  ce  que  nous  pouvons  affirmer, 
n'est  jamais  instantanée  et  ne  se  produit  qu'au  bout  de  1  ou 
2  heures. 

4«  Transformation  des  hématoblastes. 

Hayem  a  exactement  décrit  une  partie  des  phénomènes  que 
présentent  ces  petits  éléments,  mais  s'il  a  bien  vu  leur  trans- 
formation stelliforme  très  halive  et  à  la  température  de  15  à 
18**,  il  a  exagéré  la  rapidité  de  leurs  altérations  ultérieures  et 
la  nécessité  d'une  température  très  basse  ou  d'artifices  divers 
de  préparation  pour  arriver  à  les  voir  dans  leur  forme  nor- 
male. 

Il  est  vrai  qu'on  peut  beaucoup  plus  facilement  obtenir  ce 
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résultat  par  une  température  basse,  mais  il  n'est  pas  indispen- 
sable qu'elle  descends  près  de  0"*.  Le  16  novembre  1881,  par 
une  température  de  1-  11"  à  +  13"  j'ai  constaté,  dans  une 
préparation  rapidement  lutée,  l'existence  d'une  grande  quan- 
tité d'hématoblastes  non  granuleux  et  parfaitement  discoïdes 
qui  au  bout  de  deux  heures  commençaient  seulement  à  s'al- 
térer. 

D'aulres  s'étaient  altérés  instantanément  pendant  que  se 
faisait  la  préparation. 

Ceux  qui  persistèrent  intacts  le  plus  longtemps  prirent 
sous  n^es  yeux  l'aspect  stelliforme  ou  mûriforme  à  granula- 
tions fines  en  môme  temps  que  les  autres  passaient  à  la  "^ 
sphéricité. 

C'est  d'autre  part  à  une  température  variant  de  13  à  17** 
que  j'ai  le  mieux  constaté  la  marche  de  leurs  transforma- 
tions à  partir  du  moment  où  ils  deviennent  granuleux. 

De  3  minutes  à  un  quart  d'heure  après  l'issue  du  sang 
hors  des  vaisseaux,  j'en  distingue  en  certains  points  de  la 
préparation  de  très  nombreux  présentant  toutes  les  variétés  ^ 

de  taille  et  de  transparence  depuis  la  dimension  de  1  fi  et        ^ 
moins   car  quelques-uns  sont  tellement  petits  qu'ils  n'appa- 
raissent que  comme  un  point. 

Les  plus  grands  égalent  les  petites  hématies. 

Le  jeu  de  l'objectif  démontre  la  forme  discoïdale  de  tous, 
même  de  ceux  de  1  ja. 

On  no  peut  voir  bien  distinctement  celle  des  plus  petits 
quoiqu'elle  paraisse  semblable.  L'analogie  permet  d'ailleurs 
d'affirmer  qu'elle  est  la  même.  i 

Mais  malgré  la  rapidité  que  je  mets  dans  la  préparation,  I 

ils  sont  en  immense  majorité  déjà  granuleux  et  crénelés  on 
n'en  trouve  que  de  très  rares  qui  aient  conservé  leur  homo- 
généité. 

La  plupart  sont  à  créneluros  fines  et  nombreuses  formées 
p.\r  de  très  petites  granulations  avec  un  amas  central  de 
corps  semblables  (%.  18,  b)  d'autres  très  réguUèremenl 
stjlliformes  à  granulations  un  peu  plus  grosses  (%.  18,  d) 
d'autres  en  pomme  épineuse  {/ig.  18,  c),  comme  hérissés 
d'une  multitude  de  pointes  fines  foncées  quand  on  rapproche 
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Tobjeclif,  se  transformant  en  cercles  brillants  très  petits 
quand  on  Téloigne  (fiff,  18,  a)  quelques-uns  très  franche- 
ment étoiles  sans  granulations  évidentes  (fiff.  18,  e). 

Hayem  décrit  très  bien  les  petites  pointes  courtes  qui 
hérissent  quelques-uns,  mais  il  ne  me  paraît  pas  s'être  rendu 
compte  qu'elles  n'étaient  qu'une  des  variétés  d'apparence  des 
granulations  incluses  dans  ces  éléments  (iîgr.  iS,f), 

Ce  n'est  pas  pour  tous  que  les  granulations  sont  fines. 
Elles  acquièrent  çà  et  là  un  volume  hors  de  proportion  avec 
la  dimension  des  éléments,  de  telle  sorte  que  le  stroma  étant 
très  mince  et  transparent,  il  en  est  qui  ne  paraissent  plus 
composés  que  de  trois  granulations  en  feuille  de  trèfle  ou  de 
quatre  de  ces  corps  symétriquement  rangés  en  croix  de 
Malte  {fiff,  18,  gr,  A,  i,  h\  f)  d'aspect  plus  ou  moins  sombre 
suivant  la  distance  de  l'objectif. 

Les  granulations  des  héiûatoblastes,  même  les  plus  petites, 
se  comportent  exactement  par  le  jeu  de  l'objectif  comme 
celles  des  hématies  et  il  est  inutile  de  répéter  pour  elles 
la  description  des  apparences  diverses  qui  résultent  de  la 
réfraction.  Ce  qui  importe,  c'est  de  constater  l'identité 
évidente  de  nature  qu'ont  entre  elles  ces  deux  classes  de 
corps  granuleux. 

Les  transformations  ultérieures  des  hématoblastes  sont 
très  intéressantes  à  constater  et  ne  me  paraissent  pas  avoir 
été  vues  exactement  par  Hayem  que  dans  une  partie  de  leur 
processus. 

Elles  suivent  une  marche  tout  à  fait  analogue  pour  quel- 
ques-uns à  celles  des  hématies  vraies  à  la  rapidité  près. 

Pour  d'autres,  quoiqu'ils  soient  de  même  dimension,  la 
manière  de  se  comporter  est  très  différente. 

Les  premiers  à  la  température  de  15°  environ  passent  plu« 
ou  moins  rapidement  à  la  sphéricité  complète  ou  presque 
complète  tout  en  restant  d'abord  granuleux  (%.  18,  /). 

Cette  modification  ne  se  produit  pas  dans  le  même  temps 
pour  tous  ceux  de  même  apparence  et  de  même  taille. 

Pour  quelques-uns  elle  est  opérée  en  demi-heure  pour 
d*autres  elle  n'est  complète  qu'au  bout  de  deux  heures  et 
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demie.  L'observateur  peut  voir  ces  métamorphoses  s'opérer 
sous  ses  yeux. 

Ceux  qui  se  sont  transformés  en  corps  sphériques  depuis 
le  début  ou  plus  hâtivement  que  les  autres  perdent  peu  à 
peu  leur  apparence  granuleuse  et  arrivent  à  former  de^ 
petits  corps  sphériques  homogènes  réfringents. 

Quelques-uns  en  même  temps  pâlissent  beaucoup  mais 
d'autres  restent  très  apparents  et  brillants. 

Les  plus  remarquables  parmi  eux  sont  les  plus  petits  qui 
forment  des  boules  très  peu  volumineuses  très  réfrin- 
gentes. 

Cette  transformation  est  très  apparente  au  bout  de  deux 
heures  et  surtout  de  4rois  heures  pour  les  deux-cinquièmes 
au  moins  des  hématoblastes. 

Les  hématoblastes  dont  les  transformations  diffèrent  de 
celles  des  hématies  se  farcissent  aussi  de  granulations,  mais 
n'ont  pas  de  tendance  à  devenir  sphériques.  Ils  gardent  pen- 
dant longtemps  la  forme  générale  discoïde  s'offrant  sous  l'ap- 
parence de  roues  à  fines  dents,  le  plus  souvent  régulières 
parfois  irrégulières,  ou  d'étoiles  à  rayons  multiples,  ou  bien, 
si  les  granulations  sont  grosses,  affectent  les  formes  dont 
nous  avons  déjà  parlé  de  trèfle,  de  croix  de  Malte,  de  mûre 
qui  ne  serait  composée  que  de  4  ou  5  grains,  puis  pâlissent 
sans  devenir  sphériiiues. 

On  voit  que  la  terminaison  générale  de  leurs  transforma- 
tion est  la  diminution  graduelle  de  la  consistance,  de  la  den- 
sité et  de  l'opacité,  et  en  fin  de  compte  la  disparition  par  dis- 
solution. 

Mais  l'époque  où  ils  atteignent  ce  terme  est  excessivement 
variable  et  parmi  ceux  de  même  taille,  il  n'y  a  aucune  uni- 
formité dans  la  marclie  du  processus  de  disparition. 

Si  on  les  classe  suivant  leur  grandeur,  on  en  observe  dans 
chaque  catégorie  qui  restent  plus  longtemps  discoïdes,  plus 
longtemps  sphériques  granuleux,  plus  longtemps  sphériques 
homogènes,  plus  longtemps  apparents  que  les  autres  avec 
des  degrés  intermédiaires  nombreux. 
.'Cependant,  parmi  ceux  de  petit  volume,  la  dissolution  est 
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en  général  plus  rapide,  mais  cette  règle  est  loin  d'être  ab- 
solue. 

Nous  avons  vu  d'ailleurs  que  si  on  les  considère  à  l  état 
normal,  il  y  a  de  nombreuses» différences  de  consistance 
•entre  les  hématoblastes  de  même  taille.  Il  était  naturel  qu'on 
les  retrouvât  dans  la  marche  des  transformations. 

La  disparition  des  hématoblastes  ne  m'a  pas  paru  se  faire 
suivant  le  mécanisme  décrit  par  Hayem. 

Il  m'a  toujours  paru  évident  qu'ils  pâlissaient  tout  en  gardant 
la  forme  et  le  volume  qu'ils  avaient  pris  en  passant  à  l'état 
granuleux  ou  sphérique,  avec  leurs  granulations  incluses  quand 
elles  ne  s'étaient  pas  réunies  en  un  seul  corps ,  et  je  ne  les  ai 
pas  vus  se  vider  et  laisser  un  stroma  plissé  et  ressemblant  ainsi 
qu'on  le  croirait  par  la  description  d'Hayem  à  un  sac  dont  on 
a  enlevé  le  contenu,  ni  laisser  exsuder  autour  d'eux  une  matière 
visqueuse,  ainsi  que  l'indique  cet  observ^ateur  *. 

La  disparition  d'un  petit  nombre  d'entre  eux,  les  plus  pales 
naturellement,  commence  à  s'effectuer  au  bout  d'une  heure, 
au  bout  de  deux  heures  un  très  grand  nombre,  un  quart  ou 
un  tiers,  ont  pâli  beaucoup,  et  on  commence  à  constater  faci- 
lement qu'ils  sont  moins  nombreux. 

Les  disparitions  deviennent  de  plus  en  plus  nombreuses  ; 
les  heures  suivantes,  au  bout  de  5  heures,  il  en  reste  encore 
au  moins  un  tiers  de  bien  visibles:  au  bout  de  7  heures, 
même  à  la  température  de  15°,  on  en  retrouve  encore  un  quart 
au  moins,  môme  des  plus  petits,  encore  très  apparents,  en 
partie  sphériques,  homogènes,  en  partie  granuleux,  le  reste 
est  à  peine  visible  ou  s'est  dissous. 

Ce  n'est  qu'après  24  heures  qu'ils  ont  disparu  en  grande 
partie  sauf  quelques-uns  très  rares  qui  persistent  à  l'état  sphé- 
rique, et  parmi  eux  quelques-uns  des  plus  petits.  Ceux  que 
je  note  comme  disparus  à  cette  période  laissent  cependant  en- 
core des  débris  granuleux  appréciables. 

Je  ne  puis  absolument  affirmer  que  ceux  qui  ont  résisté  à 
la  destruction  persistent  à  l'état  sphérique  au  delà  de  30  ou 
36  heures,  mais  cela  est  possible  pour  un  ou  deux  de  loin 
^n  loin. 

'  Loc.  cit.,  p.  707. 
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On  voit  qu'il  y  a  loin  de  la  lenteur  qu'ils  mettent  à  dispa- 
raître à  la  température  de  IS"*  environ  (car  c'est  le  degré  ther- 
mique qui  avait  le  milieu  pendant  mes  20  dernières  heures 
d'observation),  à  la  rapidité  d'altération  et  de  dissolution  que 
leur  attribue  Hayem  par  une  chaleur  tempérée. 

Ce  qui  est  exact,  c'est  la  rapidité  de  passage  à  l'état  gra- 
nuleux au  début,  mais  encore  avec  cette  restriction  que  même 
a  12  ou  15°,  on  en  trouve  quelques-uns  qui  gardent  leur  forme 
et  leur  apparence  normale  pendant  1/2  heure  ou  3/4  d'heure. 

Je  n'ai  jamais  observé  parmi  ceux  en  train  de  se  transfor- 
mer les  mouvements  browniens  décrits  par  Hayem,  qui  amè- 
neraient leur  déplacement  spontané  sous  les  yeux  de  l'observa- 
teur et  le  changement  incessant  et  rapide  de  leur  aspect. 

Il  est  un  point  à  étudier  encore. 

Nous  avons  vu  que  la  réunion  des  hématoblastes  en  amas 
était  rare,  mais  qu'elle  s'observait  parfois  cependant. 

Dans  ce  cas,  ils  constituent  des  corps  en  apparence  uniques 
de  grande  dimension. 

Ces  plaques(//gr.  18,  k)  sont  composées  en  général  d'héma- 
toblastes  pâles  et  disparaissant  par  dissolution  rapide.  Avec  un 
peu  d'attention  on  distingue  le  contour  denté  de  chacun  d'eux 
et  même  les  granulations  qu'ils  contiennent. 

Insistons  encore  en  terminant  cette  partie  de  notre  étude, 
sur  un  point  important  :  la  diversité  de  la  manière  de  se  com- 
porter des  hématoblastes,  même  ayant  une  taille  égale  et  une 
même  apparence. 

Différences  dans  la  marche  des  altérations  des  éléments 
colorés  du  sang  à  une  température  basse. 

Je  n'ai  constaté  d'une  façon  suffisamment  attentive  ces 
différences  que  par  des  observations  faites  par  une  température 
oscillant  entre  +  6°  et  -\-  8»  pour  les  hématies  et  4- 1 2o  et  + 1 3"* 
pour  les  hématoblastes. 

Les  résultats  sont  exactement  les  mêmes  qu'à  la  tempéra- 
ture de  -|-  15*  environ,  à  la  rapidité  près. 

La  transformation  des  hématies  jeunes  ou  imparfaites  en 
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pomme  épineuse,  n'est  évidente  qu'au  bout  d'une  heure  el 
demie  à  une  heure  trois  quarts  au  lieu  d'une  heure. 

Les  hématies  adultes  qui,  à  +  15°,  offrent  toutes  au  boul 
de  4  heures  des  granulations  en  amas  central  el  en  couronne, 
et  avec  un  contour  dentelé,  ne  présentent  entre  -j-  6°  et  -f  8*, 
cette  altération  que  dans  la  proportion  de  la  moitié  au  bout  de 
8  heures,  et  après  16  heures  leurs  transformations  sont  les 
mêmes  à  la  température  basse  qu'au  bout  de  4  heures  à  + 12® 
ou  lo',  enfm  au  bout  de  22  heures,  elles  sont  dans  le  même 
état  à  la  température  basse  qu'au  bout  de  16  heures  à  12  ou 
15",  et  après  54  heures  écoulées,  elles  sont  loin  encore  d'avoir 
toutes  atteint  la  sphéricité  et  ont  gardé  en  partie  la  forme 
discoïde  avec  granulations  incluses,  quoique  le  plus  grand 
nombre  d'entre  elles  se  soient  rapprochées  d'une  sphère  avec 
persistance  seulement  d'un  creux  nombriliforme. 

On  se  rappelle  qu'à  12  ou  15°,  c'est  à  peu  près  à  cette 
période  que  la  sphéricité  était  atteinte  par  tous  les  globules 
vrais. 

L'influence  de  la  température  est  surtout  considérable  pour 
les  hématoblastes.  Hayem  dit  que  même  entre  —  1°,5 
et+  2®,  ils  ne  se  conservent  parfaitement  intacts  que  pendant 
1/4  d'heure.  Or  nous  avons  constaté,  on  s'en  souvient,  à  la 
température  de +  11"  à  +  13°  qu'une  grande  partie  d'entre 
eux  étaient  intacts  pendant  plus  d'une  heure  el  demie 
et  que  c'était  alors  seulement  qu'ils  devenaient  tous  granu- 
leux. 

Par  contre,  à  -.;  15°,  ils  le  deviennent  presque  tous  instanta- 
nément. 

Il  est  certain  que  leurs  transformations  ultérieures  sont 
notablement  ralenties  par  le  froid,  car  j'en  ai  trouvé  au  bout 
de  3  heures  le  plus  grand  nombre  encore  discoïdes  à  +  11°, 
tandis  qu'à  i~  15°,  la  grande  majorité  était  déjà  sphérique. 

Je  n'ai  pas  pu  cependant,  encore  établir  aussi  exactement  la 
valeur  du  retard  qu'amène  une  température  basse  dans  les 
transformations  pour  les  hématoblastes  que  pour  les  héma* 
ties. 

Ce  que  je  puis  affirmer,  c'est  que  leur  vulnérabilité  n'est 
pas  aussi  grande  que  l'a  dit  Hayem  par  une  chaleur  tempérée. 
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Nature  chimique  des  granulations  des  globules  en  voie 

d*altération  spontanée. 

Malgré  toutes  les  diversités  cVapparence,  que  présentent 
les  éléments  colorés  du  sang,  le  processus  d'altération  consiste 
pour  la  grande  majorité  d'entre  eux  dans  une  transformation 
granuleuse. 

De  quelle  nature  chimique  sont  ces  granulations? 

Leur  réfringence,  leur  aspect  noirâtre  avec  l'objectif  rap- 
proché, brillant  et  clair  l'objectif  éloigné,  leur  analogie  d'ap- 
parence avec  les  granulations  de  dégénérescence  régressive 
d'un  grand  nombre  d'éléments  anatomiques,  peut  faire  admettre 
qu'elles  sont  de  nature  grasse. 

L'emploi  du  réactif  par  excellence  des  matières  grasses,  de 
l'acide  osmique,  permet  de  transformer  cette  grande  probabi- 
lité en  certitude. 

Voici  comment  on  doit  procéder  pour  l'employer  dans  ce 
but. 

On  fait  une  préparation  de  sang  par  le  procédé  décrit  plus 
haut,  on  l'abandonne  à  elle-même  15  ou  18  heures,  puis  quand 
les  éléments  sont  fortement  granuleux,  on  enlève  avec  soin 
l'huile  d'olive  qui  est  restée  en  bordure  au  moyen  d'un  peu 
de  colon  ou  d'un  pinceau,  puis  d'un  linge  lin,  sans  en  laisser 
la  moindre  trace,  on  débarrasse  avec  soin  les  quatre  coins  de 
la  paraffine  avec  un  scalpel,  on  soulève  avec  précaution  la 
lamelle  et  l'on  expose  le  sang  resté  sur  la  lame  épaisse  en  la 
renversant  sur  l'orifice  d'un  flacon  à  large  ouverture  aux 
vapeurs  d'une  solution  d'acide  osmique  à  1  0/0  pendant  10  à 
12  heures. 

Le  flacon  surmonté  de  la  lame  de  verre  doit  être  placé 
sous  une  petite  cloche  pour  éviter  la  dessiccation  du  sang. 

Après  l'action  suffisante  des  vapeurs  d'acide  osmique,  on 
replace  sur  le  sang  une  lame  de  verre  mince,  on  Iule  de 
nouveau  et  Ton  peut  constater  que  les  corps  granuleux  con- 
tenus dans  le  stroma  des  globules  en  voie  de  transformation, 
se  sont  teints  en  noir,  tandis  que  le  stroma  albuminoïde  autour 
d'eux  est  resté  avec  son  aspect  antérieur  et  forme  des  bandes 
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linéaires  transparentes  incolores  qui  circonscrivent  les  gra- 
nulations. 

Dans  ce  mode  de  préparation,  les  hématoblastes  ne  restent 
pas  assez  apparents  en  raison  du  temps  qu'on  doit  laisser 
écouler  entre  le  moment  où  le  sang  est  extrait  des  vaisseaux 
et  celui  où  il  est  soumis  à  Taction  de  Tacide  osmique,  pour 
qu'on  puisse  apprécier  Taction  qu'aurait  le  réactif  sur  leurs 
granulations,  mais  l'analogie  absolue  que  présentent  ces  der- 
nières avec  celles  des  hématies  permet  d'affirmer  qu'elles 
ont  la  même  constitution. 

Les  transformations  des  globules  dont  je  viens  de  m'occuper, 
n'ont  aucun  rapport  avec  l'accumulation  de  granulations 
graisseuses  autour  des  hématies  dans  le  sang  des  jeunes 
animaux  à  la  mamelle  décrite  par  Laborde  * . 

Elles  sont  probablement  analogues  à  celles  qui  ont  été 
observées  par  Renaut  *  dans  le  protoplasma  et  le  noyau  des 
globules  rouges  circulant  dans  le  sang  des  grenouilles  ané* 
miées,  mais  je  n'ai  pas  observé  ce  dernier  phénomène  et  je 
ne  puis  affirmer  que  réellement  les  hématies  puissent,  chez  un 
animal  vivant,  subir  la  modification  granuleuse. 

Interprétation  des  phénomènes  que  présentent  les  éléments 
colorés'  du  sang  en  voie  de  transformation  spontanée. 

Les  faits  que  j'ai  étudiés  en  détail  fournissent  des  notions 
utiles  pour  établir  la  constitution  des  éléments  colorés  du 
sang  et  le  processus  de  leur  évolution  physiologique. 

Il  est  évident  que  si  les  hématies  se  comj)ortent  de  ma- 
nières aussi  diverses  et  se  transforment  en  des  espaces  de 
temps  aussi  variables,  dans  des  conditions  identiques  et  en 
évitant  pour  tous  l'action  des  influences  extérieures,  c'est 
pour  les  deux  causes  suivantes  : 

1*»  Parce  qu'elles  présentent  des  constitutions  différentes; 

2o  Parce  qu'elles  passent  par  des  degrés  divers  de  dévelop- 
pement correspondant  à  ces  constitutions  variées. 

Les  mômes  conclusions  sont  applicables  aux  hématoblastes„ 

»  Soc.  de  biol.,  8  février  1829,  et  Gaz.  méd.,  l»»"  mars  1879. 

*  Soc.  de  biol.,  6  décembre  1879  et  Gaz.  méd,,  27  décembre  1979. 
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aux  globules  imparfaits  et  aux  grandes  hématies,  et  les  inter- 
médiaires qui  existent  entre  tous  ces  éléments  démontrent 
péremptoirement  qu'ils  ne  sont  que  des  étapes  de  développe- 
ment des  hématies. 

(!les  conclusions  ne  sont  pas  nouvelles,  appliquées  aux  élé- 
ments jeunes  ;  mais  il  n'était  pas  inutile  d'en  donner  une  nou- 
\(A\e  démonstration  et  de  compléter  en  l'étendant  aux  glo- 
bules adultes  une  théorie  qu'Hayem  a  prouvé  le  premier  être 
l'expression  de  la  réalité  des  phénomènes. 

Je  ne  crois  pas  d'ailleurs  que  cet  observateur  ni  d'autres 
aient  assez  insisté  sur  les  différences  que  présentent  certains 
éléments  les  plus  semblables  en  apparence  pour  la  taille  et 
l'aspect. 

Personne,  je  crois,  n'avait  fait  ressortir  les  variétés  de 
constitution  qne  présentent  en  particulier  les  hématies  adultes 
(le  même  dimension  et  les  phénomènes  qui  les  mettent  en  lu- 
mière. 

Pour  les  hématoblastes  et  les  hématies  imparfaites  qu'Hayem 
appelle  naines,  la  démonstration  était  faite  par  les  différen- 
ces de  taille  de  transparence  qt  de  coloration  ;  mais  elle  ne 
pouvait  s'appliquer  à  ceux  de  môme  apparence  se  comportant 
cependant  diversement. 

Pour  les  grands  globules  que  j'appelle  vieillis,  elle  était 
aussi  à  faire. 

On  ne  peut  dire  que  les  différences  dans  la  marche  des 
transformations  dépendent  de  conditions  variables  du  milieu 
et  d'entassement  des  globules,  car,  dans  les  divers  points 
des  préparations  où  les  éléments  sont  complètement  libres 
de  tout  contact,  non  superposés  et  dans  les  mêmes  condi- 
tions, ils  présentent  les  uns  et  les  autres  simultanément  les 
diverses  formes  ou  degrés  de  transformation. 

Tâchons  d'interpréter  ces  faits  en  tirant  parti  des  notions 
connues  sur  la  constitution  des  éléments  colorés. 

Il  est  à  remarquer  qu'après  avoir  indiqué  la  composition  des 
globules  rouges  qui,  depuis  les  recherches  de  RoUett  et  de 
Denis*,  sont  regardés  comme  constitués  par  un  stroma  ou 

*  Denis,  Mémoire  sur  lé  sang,  1859,  Paris. 
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squelette  composé  de  la  substance  albuminoïde  appelée  glo- 
buline,  puis  comme  contenant  de  Théraoglobine,  des  matières 
grasses  multiples,  lécithine  ou  protagon,  cérébrine,  cholesté- 
rine,  des  matières  extractives,  et  enfin  des  matières  miné- 
rales, principalement  chlorure  de  potassium  et  phosphates; 
les  auteurs  ne  précisent  pas  complètement  les  rapports  qu'af- 
fectent entre  elles  ces  diverses  substances. 

Il  est  un  point  acquis,  c'est  que  lancienne  opinion  qui  vou- 
lait que  rhémoglobine  fût  englobée  par  la  matière  albumi- 
noïde comme  par  une  enveloppe,  n'est  pas  acceptable. 

La  démonstration  parait  complète  quand  on  a  lu  la  lumi- 
neuse discussion  à  laquelle  so  livre  RoUett  à  ce  sujet,  en 
s'appuyant  sur  une  longue  série  d'expériences  et  d'observa- 
tions que  nous  n'avons  pas  à  reproduire  ici*. 

Hayem  parait  encore  croire  que  le  stroma  est  une  couche 
membraniforme  contenant  les  autres  matériaux*. 

Dans  son  procédé  d'isolement  du  stroma,  il  me  parait  dis- 
soudre la  partie  centrale  de  ce  corps  et  ne  conserver  que  la 
partie  extérieure  plus  condensée  et  plus  résistante  et  arriver 
ainsi  à  lui  donner  l'apparence  illusoire  d'un  sac  membraneux 
à  double  contour.. 

Pour  RoUett,  le  stroma  représente  un  réseau  de  globu- 
Une  comparable  à  une  éponge  entre  les  mailles  duquel  se 
trouve  l'hémoglobine. 

Je  me  permettrai  de  proposer  une'  légère  modification  à  ce 
schéma,  en  me  basant  sur  les  faits  que  j'ai  étudiés  précédem- 
ment. . 

Il  me  parait  que  non  seulement  l'hémoglobine,  mais  tous 
les  autres  principes  sont  présents  avec  la  globuline  dans  tous 
les  points  des  éléments  rouges  sans  qu'il  soit  nécessaire  th' 
croire  à  l'existence  de  véritables  lacunes  ou  mailles. 

Des  substances  solubles  ou  fluides  peuvent  en  infiltrer  un 
autre  demi-solide  ou  gélatiniforme ,  sans  occuper  d'autres 
espaces  que  les  vides  infiniment  petits  qui  séparent  les  molé- 
cules de  cette  dernière. 

1  In  Stricker,  Manuel  d'histologie  y  édition  anglaise,  p.  2t>3  à  288. 
*  Ao/e  à  la  Société  de  biologie^  11  oclobre  1879.  In  Gaz.  méd.,  1"  novem- 
bre 1879. 
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L'homogénéité  parfaite  des  hématies  non  altérées  doit  le 
faire  penser. 

En  particulier,  les  matières  grasses  existent  dans  toute  l'é- 
paisseur de  Télément. 

Ce  sont  elles  qui  me  paraissent  jouer  le  rôle  principal, 
quoique  non  exclusivement,  dans  les  transformations  sponta- 
nées des  éléments  rouges. 

Sans  parler  des  globules  sphériques  d'emblée,  rares,  et  dont 
la  constitution  n'est  pas  élucidée,  ceux  qui  arrivent  graduel- 
lement à  cette  forme  dans  les  conditions  où  nous  avons  ob- 
servé me  paraissent  des  éléments  dans  le  milieu  desquels  se 
sont  assemblées  les  matières  grasses  spéciales  qui  entrent 
dans  leur  constitution  en  amas  sphérique  unique  entouré  de 
stroma,  qu'elles  ont  transformé  alors  seulement  en  une  véri- 
table membrane. 

Ces  matières  infiltrées  dans  le  stroma  pendant  la  vie  du 
globule  se  réunissent  d'abord  en  plusieurs  sphères  ou  granu- 
lations, soit  au  centre  en  forme  d'amas  nucléiforme,  soit  à  la 
périphérie,  en  formant  les  divei'ses  variétés  de  dentelures  ou 
de  saillies. 

Plus  tard,  toutes  les  granulations  se  réunissent  en  une 
sphère  unique. 

Les  observations  de  Ranvier  *  nous  expliqlient  très  bien  que 
le  stroma  puisse  ainsi  se  transformer  en  une  petite  vessie 
contenant  des  corps  gras  collectés. 

Il  démontre  en  effet  par  le  sulfate  de  rosaniline,  agissant 
sur  les  globules  privés  de  leur  hémoglobine  par  l'alcool,  l'exis- 
tence à  la  périphérie  d'une  couche  de  densité  plus  marquée, 
qui  se  colore  un  peu  contrairement  au  reste  du  stroma  et  qui 
se  révèle  alors  par  un  double  contour  et  les  plis  plus  ou  moins 
bizarres  qu'elle  forme,  qui  possèdent  eux-mêmes  le  double 
contour  et  montrent  à  leur  niveau  un  renforcement  de  colora- 
tion. 

On  ne  peut  appeler  cette  couche  membrane,  puisque  chez 
les  batraciens  elle  se  laisse  traverser  par  le  noyau  *  sans  que 
la  solution  de  continuité  laisse  de  trace. 

*  Arch.  de  phys.  Dorm,  et  path,y  4874,  p.  790;  1875,  p,  7, 

*  Ranvier,  loc.  cil. 
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Ce  fait  avait  déjà  été  noté  par  Rollett*.  La  longue  série 
d'arguments  que  dirige  ce  micrographe  contre  l'existence 
d'une  membrane  englobant  un  contenu  fluide,  ne  perdent  pas 
j)Our  cela  leur  valeur,  mais  on  voit  qu'en  admettant  une 
simple  condensation  de  la  substance  propre  du  stroma  à  la 
surface,  on  arrive  à  une  opinion  mixte  entre  celle  de 
Schwann  et  celle  de  RoUett*,  l'un  partisan  de  la  structure  vé- 
siculeuse,  l'autre  d'un  simple  protoplasma  gélatiniforme. 

Quoi  qu'il  en  soit,  cette  disposition  est  éminemment  propre 
à  favoriser  la  transformation  spontanée  des  hématies  que  nous 
admettons,  et  le  stroma  peut  très  bien  jouer  le  rôle  d'une  véri- 
table enveloppe  vis-à-vis  de  la  matière  grasse,  soit  que  celle-ci 
en  sphères  distinctes  la  soulève  sous  forme  de  saillies  diver- 
ses, soit  qu'elle  la  remplisse  sous  forme  d'un  globe  unique. 

Les  observations  de  Weber  et  Suchard^  sur  la  cause  de  la 
disposition  en  pile  des  globules  rouges  ont  très  bien  démontré 
la  consistance  spéciale  molle  et  élastique,  pâteuse  pour  ainsi 
dire,  de  la  substance  propre  des  hématies,  et  nous  permettent 
aussi  d'expliquer  le  refoulement  facile  de  la  substance  propre 
du  stroma. 

Hayem  *  se  prononce  avec  raison  pour  une  constitution  des 
hématoblastes  analogue  à  celle  des  hématies,  quoiqu'il  pa- 
raisse croire  à  tort  que  leur  stroma  forme  à  l'état  normal  une 
sorte  de  sac  autour  d'un  contenu  intériem*. 

Il  est  certain  que  dans  toutes  variétés  d'éléments  colorés 
depuis  les  plus  petits  hématoblastes  et  les  plus  transparents 
jusqu'aux  hématies  les  plus  grandes  et  les  plus  opaques,  le 
stroma  a  une  consistance  plus  ou  moins  grande  et  se  prête 
plus  ou  moins  au  phénomène  de  rassemblement  des  matièi'es 
grasses. 

De  plus,  ces  matières  sont  plus  ou  moins  abondantes  et 
peuvent   varier  quant  à  la  proportion  relative  de  chacun 
d'elles. 

Il  est  évident  qu'en  outre  l'abondance  de  la  matière  colo- 

*  Loc.  cil.,,  p.  27 J. 

*  Loc,  cji.,  p.  283  et  suiv. 

'  Arcb.  de  phys.  norm,  et  pathoL,  1880,  p.  5S1. 

*  Ibid.,  1878,  p.  718. 
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rante  est  très  variable  et  que  dans  les  éléments  obser\'és  dans 
les  conditions  où  je  me  suis  mis,  elle  tend  à  passer  dans  le 
plasma  et  y  passe  graduellement  en  grande  partie. 

Ce  phénomène  démontré  par  la  coloration  graduellement 
plus  marquée  que  prend  le  milieu  où  nagent  les  éléments  en 
voie  de  transformation,  ne  nous  a  pas  occupé,  mais  il  a  ce- 
pendant son  importance. 

Enfin,  les  matières  minérales  présentent  également  des  va- 
riations dans  les  différentes  catégories  d'éléments  colorés. 

Je  n'ai  pas  non  plus  étudié  le  rôle  que  ces  dernières  peu- 
vent jouer  dans  les  transformations  des  globules. 

Il  est  certain  qu'une  fois  sortis  des  vaisseaux,  ils  perdent 
par  exosmose  les  sels  qu'ils  contiennent,  phénomène  connu 
depuis  longtemps  et  récemment  étudié  par  Nasse,  de  Mar- 
burg. 

Cette  perte  est  certainement  différente,  suivant  la  constitu- 
tion des  éléments,  en  raison  de  variations  correspondantes 
dans  la  quantité  et  les  proportions  relatives  de  ces  corps. 

Faut-il  ajouter  à  ces  quatre  causes  ce  que  Hense*  a  appelé 
la  contraction  stelliforme  des  globules  et  croire  avec  Klebs* 
que  les  globules  rouges  présentent  de  véritables  contractions 
actives. 

Ce  mot  de  contraction,  dit  RoUett,  crée  une  équivoque.  J'a- 
joute qu'il  est  bien  plutôt  l'expression  d'une  erreur,  car  il  n'y 
a  là  rien  qui  puisse  ressembler  au  retrait  actif  d'un  tissu  con- 
tractile. 

Il  faut  dire  «  rétraction  »,  et  admettre  que  cela  consiste 
dans  un  pur  phénomène  physique,  dans  le  résultat  du  départ 
de  certains  matériaux  de  l'élément. 

De  ces  ({uatre  causes  en  rapport  avec  des  degrés  différents 
de  développement  ou  de  déchéance  des  globules,  proviennent 
toutes  les  variétés  dans  la  manière  de  se  comporter  des  éléments 
colorés  du  san^*. 

Dans  les  éléments  jeunes,  le  stroma  est  peu  résistant  et 
oppose  une  faible  barrière  à  la  transformation  ,  dans  les  élé- 


*  RoLLETT,  loc.  cit.,  p.  270, 285, 

*  Pfuoerb,  Arcbiv,,  1868,  p.  591, 
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ments  adultes,  il  est  plus  dense  et  la.  transformation  granu- 
leuse se  produit  lentement. 

Parmi  les  adultes  comme  parmi  les  hématoblastes  de  même 
apparence  ou  à  peu  près,  cette  condition  variable  suivant  leur 
âge,  entre  pour  quelque  chose  dans  la  manière  différente  de  se 
comporter. 

Dans  les  globules  de  grande  dimension  il  est  probable  que 
le  stroma  acquiert  une  densité  encore  plus  grande,  et  leur 
longue  persistance  à  Tétat  discoïde  le  prouve. 

J 'admets  en  outre  que  les  éléments  qui  s'altèrent  en  devenant 
stelliformes  sans  granulations  ou  avec  un  petit  nombre  de  ces 
corps,  et  parmi  lesquels  il  en  est  dont  je  n'ai  pu  suivre  encore 
complètenient  les  phases  dernières  de  transformation,  qu'ils 
appartiennent  à  la  classe  des  hématoblastes  des  globules  impar- 
faits ou  des  globules  géants,  sont  pauvres  en  matières  grasses 
ou  n'en  possèdent  pas,  et  cette  interprétation  est  légitime  dès 
qu'elle  n'y  forme  pas  les  granulations  caractéristiques  ou  que 
celles-ci  sont  en  petit  nombre. 

Quelques-uns  d'entre  eux  comme  les  hématoblastes  stelli- 
formes ne  l'ont  pas  encore  acquise,  d'autres  l'ont  perdue, 
comme  les  grands  globules  en  rose  des  vents. 

La  transformation  stelliforme  se  produit  dans  ces  éléments 
par  l'exosmose  des  matières  colorantes  et  salines  qui  amènent 
le  retrait  du  stroma  suivant  des  formes  régulières. 

Pour  tous  les  éléments  de  même  taille,  il  en  est  qui  ac- 
quièrent plus  tardivement  la  densité  ou  la  richesse  en  corps 
gras  ou  saUns  ou  en  hémoglobine,  d'où  leurs  différences  de 
transformations. 

Au  contraire,  la  richesse  en  corps  gras  jointe  au  peu  de 
résistance  du  stroma,  nous  explique  très  bien  la  transfor- 
mation granuleuse  hâtive  de  certains  éléments  soit  jeunes, 
soit  adultes  au  point  de  vue  de  leur  dimension;  mais  plus 
jeunes  que  la  majorité  des  hématies  de  même  taille. 

Hayem  l'a  compris,  quoiqu'il  n'ait  pas  analysé  complète- 
ment les  conditions  de  production  de  ces  phénomènes  quand 
il  dit  *  :  «  Les  globules  nains  »  (ceux  que  j'appelle  globules 

•  Loc.  cit. 
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jeuiiës  ou  imparfaits)  t  ne  coiiliënnënt  sbuVent  guèfe  plus 
de  matière  colorante  que  les  hématoblastes.  Il  ne  suffit  pas  à 
un  héraatoblastë  de  fixer  une  certaine  quantité  d'hémoglobine 
pour  devenir  un  globule  rouge  et  en  acquérir  les  propriétés,  i 

€  Leè  hématoblastes  deviennent  globules  rouges  en  su- 
bissant des  changements  dans  leur  constitution  chimique. 
Quand  ils  s'bpêrfeilt  avant  que  l'élément  ait  acquis  ïà  dimension 
ordinaire  d'une  hématie,  tiiti  Voit  naître  les  forittes  intermé- 
diaires remarquables  par  la  facilité  avec  laquelle  eltes  se  trans- 
forment en  globules  sphériques:  >  II  à  d'autre  part  *  biëtt  déhion- 
tré  non  seulement  M  multiplicité  des  formes  inférieures  pour  la 
taille,  toutes  les  fois  que  lé  sang  est  en  voie  de  développement 
ou  de  réparatiotij  mais  encore  Tabondance  des  éléments  d'un 
certain  volume,  pouvant  sùbi^  faciletoeiit  la  transformation 
sphérîquë,  comme  chez  le  nouveau-né  et  la  femme  pendant 
la  période  menstruelle. 

NoUs  ajouterons  etitote  (Quelques  mots  relativement  à  l'ex- 
plication que  fournissent  mes  observatîohs  de  Terreur  obstinée 
(le  mot  n'est  pas  trop  fort),  dans  laquelle  tornbënt  certains 
observateUi's  allemands»  relativement  à  la  présence  de  noyaux 
dans  les  hématies,  erreur  combattue  par  RanVier  *  et  par 
tous  les  observateurs  français. 

Il  suffit  de  se  reportet^  à  ce  que  j'ai  dit  de  l'aspect  nuctéi- 
forme  que  présente  l'amas  bentral  de  granulations  pour  nous 
expliquer  cette  erreur. 

Lés  hématies  non  altérées  de  l'Iiomme  sont  parfaitement 
homogènes  et  toutes  les  fois  qu'on  y  voit  apparaître  de  pré- 
tendus noyaux,  il  s'agit  de  transformations  spontanées  et  lentes 
que  je  viens  d'étudier,  ou  rapides  et  produites  par  les  réaictifs. 

En  particulier,  le  procédé  de  Boettcher  pour  l'étude  des 
hématies  (traitement  des  globules  par  une  solution  de  sUblimè 
dans  l'alcool)  est  éminemment  vicieux  et  jM'opre  à  faire 
tomber  dans  cette  erreur. 

Ce  qui  est  très  important  c'est  que  c'est  ménie  dans  les 

<  Noteàl'Acâd.  rfeâ  5c.,  21  mai  iSTÎ 

*  Boettcher,  Arch,  de  Wircbow,  t.  XXXIXtp.  427  et  Arcbiv,  farmikrose. 
anal.,  Band  XIV,  5  mai  1877. 
»  Traité  technique,  t.  I,  p.  J86.  Noie* 
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éléments  colorés  les  plus  petits,  même  les  hématoblastes  de 
1  et  +  2  |A  qu'on  n'aperçoit  pas  la  moindre  trace  de  noyaux, 
ainsi  qu^ttayem  *  l'affirme  avec  raison  et  que  je  l'ai  maintes 

fo«  vérifié.  THE  BOSTQH 

Les  globules  des  batraciens  flous  ftôn&MtirjBuî^cyW^^ 
leur   noyau,   alors  qu'ils    n'ont  subi  aucujnôwy fçrÇli^,  et 
cda  rend  évident  son  existence.  Qh  ^-'^^y^^ 

Quoique  l'êttide  que  jb  viens  de  foire  ne  'f)érÈi6tteV  d'af- 
firmer ou  plutôt  de  confirmer  après  Hayem,  qu'une  seule 
chose  au  point  de  vue  de  l'évolution  des  éléments  rouges, 
qu'il  existe  dans  le  sang  une  multitude  de  corpuscules 
représentant  ces  globules  en  voie  de  développement,  elle  ne 
conduit  à  aucun  résultat  éclairant  directement  la  question 
sî  obscure  de  là.  genèse  des  hématies,  car  elle  ne  dit  rien  sur 
l'origine  des  hématoblastes. 

Mais  il  est  eertain  que  cette  affirmation  est  au  moins  défa- 
vorable siirotl  absolument  ôontralre  à  leur  origine  par  trans- 
formation directe  des  leucocytes,  à  leur  naissance  par  véri- 
table prolifération  de  ces  globules,  car  les  éléments  colorés 
même  les  plus  jeûnes  et  les  moitis  développés  ne  présentent 
aucun  caractère  qui  les  rapproche  des  éléments  blancs. 

Mais  je  ne  veux  actuellement  ni  discuter  cette  opinion,  qui 
à  potit^  eHe  l'atltorité  de  Rollett,  de  Recklinghauten,  de  Neu- 
mann,  deVulpian  et  à  laquelle  paraît  se  rattacher  dans  un  tra- 
vail récent  mon  éminent  collègue  Renaut,  ni  examiner  celle  qui 
à  été  adoptée  par  Hàyem  d'après  ses  recherches  récentes,  et 
paraît  résulter  aussi  des  derniers  travaux  de  Pouchet  et 
Malassez  et  qui  admetterait  ia  simple  émanation  des  hémato- 
blastes de  là  substahce  conlrnctile  des  leucocytes,  ou  des  cel- 
lules analogues  de  la  moelle  des  os,  sans  véritable  transfor- 
mation de  G^  élémenis  bkincs  eti  éiéinents  rouges. 

Ces  (Questions  ne  ];)etivént  être  éclaircies  que  par  des  obser- 
vations d'un  autre  ordre  et  certainement  d'une  difficulté 
beaueoup  plus  grande  que  celles  qui  nous  ont  fourni  les  ma- 
tériaux de  cette  étude.  Je  m*e  réserve  de  les  examiner  dans 
un  travail  spécial. 

Arch,  de  phys,  et  pâih.i  1878^  p^  90^^ 
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EXPLICATION  DES  FIGURES. 

Flg.  1,  «.  Hématie  de  très  grande  dimension  vue  avec  l'éloigné- 

mement  limite  de  l'objectif. 
-.         b.  Hématies  de  dimensions  ordinaires  vues  avec  l'éloigné- 

ment  limite. 

Fig.  2,  a  et  L.  Mêmes   éléments  que  dans  la  figure  1,   vus  avec  la 

distance  moyenne. 

Fig.  3,  a  et  b.  Mêmes  éléments  que  dans  les  figures  1  et  2,  vus  avec 

le  rapprochement  limite  de  l'objectif. 

Fig.  4,  5  et  6«  Hématoblasies  normaux  vus  avec  les  différentes  dis- 

tances de  l'objectif. 

Fig.  4)  a.  Hématoblasies  bien  apparents. 

—         2).  Ilémaloblastes  très  pâles. 

Fig.  7,  a,  h.  c.  Globule  rouge  naturellement   sphérique  vu  avec  les 

différentes  distances  de  l'objectif. 

Fig.  8,  a,  b,  c.  Globules  rouges    adultes   présentant    les  premières 

transformations  spontanées,  an  bout  d'une  heure, 
vus  avec  les  différentes  distances  de  l'objectif. 

Fig.  9,  a,  b,  c.  Hématies  jeunes  à  transformation  hâtive  en  pomme 

épineuse  vues  en  a  avec  le  rapprochement  limite, 
en  b  avec  la  distance  moyenne,  en  c  avec  Téloi- 
gncment  limite  de  l'objectif. 

Fig.  9,  dj  e,  /,  b,  /,  j.     Hématies  jeunes  à  transformation  hâtive  en  forme  de 

mûres  ou  à  granulations  très  fines,  vues  avec  les 
différentes  distances  de  l'objectif. 

Fig.  10,  ajb,c.  Hématies   adultes    ayant   conservé  leur  forme    dis- 

coïde, mais  offrant  des  granulations  centrales  et 
périphériques.  Ces  éléments  sont  vus  sous  les  dif- 
férents aspects  que  leur  donne  l'éloignement  va- 
riable de  l'objectif.  (Observ.  faite  au  bout  de 
2  heures.) 

Flg.  11,  a,  h,  c.  Hématies  adultes  restées  à  peu  près  intactes  au  bout 

de  2  heures,  mais  présentant  des  irrégularités  de 
teinte  au  centre,  indices  de  la  transformation  gra- 
nuleuse commençante. 

Fig.  12,  a  a',  />,  />'.  Hématies  adultes  à  transformation  stelliforme,  à  gra- 
nulations plus  ou  moins  nombreuses,  vues  avec  le 
rapprochemeot  et  l'éloignement  limites.  (Observ. 
faite  au  bout  do  2  heures.) 

Fig.  12,  c  6^.  Hématies  adultes  crénelées.   (Même  temps.) 

Fig.  13.  Hématies   adultes   déformées  en  pignon  d'horlogerie 

par  l'action  desséchante  de  l'air. 

Fig.  14,  a,  b,  c,  </,  e.       Hématies  adultes  ayant  conservé   leur   forme,   mais 

présentant  l'amas  central  nucléiforme,  vues  en  c, 
d.  e,  avec  le  rapprochement  limite  et  les  diverses 
apparences  (stelliforme,  crénelée)  que  prend  l'amas 
central,  en  a  et  i»  avec  Téloignement  limite  et 
moyen  de  l'objectif.  Observation  faite  au  bout  de 
4  heures.) 
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Pig.  15,  «,  b;  e^  d,  a,  /.  Hématies  adultes  devenues  presque  sphériques,  pré- 
sentant des  traces  de  granulations.  (Dislances  di- 
verses. Transformations  en  4  heures.) 

Fig.  15,  b.  Hématie  sphérique  avec   dépression  nombriliforme. 

(Mêmes  conditions.) 

Fig.  16.  Hématies  adultes  en  voie  de  transformation  granuleuse 

vues  par  la  tranche  ou  repliées. 

Fig.  17.  Grands  globules  transformés  hâtivement  en  forme  de 

rose  des  vents;  a,  b,  non  granuleux  ;  c,  avec  quel- 
ques granulations,  (//hématie  stolliforme  non  gra- 
nuleuse (au  bout  de  2  à  4  heures) .  Hématie  non  dé- 
formée, à  peine  granuleuse  ^au  bout  de  2  à  4  heures). 

Fig.  18.  Hématoblastes  hâtivement  granuleux;  bj  à    granula- 

tions fines  (rapprochement  limite)  ;  c,  en  pomme 
épineuse  (rapprochement  limite);  a  a!  bb'  g^ 
mémo  forme  (éioignement  limite  et  distance 
moyenne;  c?,  crénelé;  e,  /,  stelUforme  (rappro- 
chement et  éioignement  lisuites)  ;  g^  b,  i  en  croix 
de  Malte  et  feuille  de  trèfle  (éioignement  limite); 
h'  /'  (  mêmes  formes ,  rapprochement  limite)  ; 
Jfy    bf  sphérique   (rapprochement    limite). 

Fig.  18.  k.  Plaque   d'hématoblastes    granuleax    en  train  de  dis- 

paraître. 
Nota,  —  Tous  les  hématoblastes  altérés  sont  représentés  plus  foncés  et 

plus  apparents  qu'ils  ne  sont  réellement  pour  qu'ils  soient  plus  visibles. 
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les  entraînent  dans  une  évolution  hyperplasique  plus  ou  moins 
rapide  et  parfois  les  étouffent  ou  les  épuisent  prématurément, 
imprimant  ainsi  à  l'ensemble  des  désordres  un  caractère  es- 
sentiellement dégénératif.  La  mort  vient  trop  souvent  inter- 
rompre le  cours  de  ces  actes  morbides  à  toutes  les  périodes 
de  leur  évolution,  et  nous  avons  pu  ainsi  surprendre  et  sui- 
vre, comme  dans  une  expérience  régulièrement  instituée,  la 
succession  d'altérations  dont  on  ne  voit  guère  ailleurs  que  le 
terme  ultime. 

Préoccupés  surtout  de  l'exposition  des  faits,  nous  ne  nous 
sommes  pas  attachés  à  reproduire  les  contestations  encore 
pendantes  entre  les  unicistes  et  les  pluralistes  en  matière  de  i 

processus  brightique.  L'un  d'entre  nous  a  défendu  jadis  ^  1« 
principe  de  la  dualité.  Les  observations  recueillies  depuis  ont 
modifié  sensiblement  ces  premières  convictions  et  effacé  une 
divergence  de  vues  qui  nous  séparait  au  début  de  ces  recher- 
ches. C'est  ainsi  que,  tout  en  optant  pour  la  dichotomie,  nous 
avons  dû  recourir  à  un  principe  de  systématisation  différent 
de  celui  qui  a  été  proposé. 

Les  dénominations  de  néphrite  parenchymateuse  et  de  né-  ^ 

phrite  interstitielle  ne  répondent  plus  aux  notions  actuelle- 
ment acquises  sur  les  lésions  élémentaires  développées  dans 
le  rein  par  l'inflammation.  Toute  néphrite  est  à  la  fois  inters- 
titielle et  parenchymateuse.  L'épithélium  des  glandes  subit, 
au  même  titre  que  le  tissu  conjonctif,  des  modifications  hy- 
perplasiques  et  évolutives  d'une  importance  majeure  que 
nous  avons  déjà  fait  valoir  dans  l'hépatite  paludéenne,  et  qui 
ont  été  mises  en  relief  pour  le  rein  tout  récemment  dans  une 
remarquable  étude  de  MM.  Charcot  et  Gombault^  sur  la  né- 
phrite saturnine  expérimentale.  L'épithélium  rénal  présente, 
d'autre  part,  des  modifications  morphologiques  en  rapport 
avec  la  sécrétion  de  diverses  substances  pathologiques,  mo- 
difications très  exactement  décrites  par  M.  GorniP  dans  son 
mémoire  sur  l'état  des  cellules  du  rein  dans  l'albuminurie. 


4  Kblsch.  Arcb.  de  Pbysiolog.  norm.  et  paihol.t  1874. 

•  Charcot  et  Gombault.  Arch.  de  pbysiol.  norm.  et  patboL,  i881,  p.  126 

^  CoRNiL.  JouPD.  de  VAnat,  et  do  la  pbysiol,,  1880. 
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La  prédominance  de  Tune  ou  de  l'autre  de  ces  lésions  élé- 
mentaires nous  a  paru  rendre  compte  des  différences  d'aspect 
que  Tanatomie  pathologique  a  dès  longtemps  constatées  dans 
le  rein  brightique,  et  sur  Tinterprétation  desquelles  Thistolo- 
gie  a  fourni  bien  des  solutions  contradictoires. 

La  néphrite  a  été,  d'après  ce  point  de  vue,  divisée  en  deux 
processus  anatomiques,  la  néphrite  diffuse  et  la  néphrite  gra- 
nuleuse; chacun  d'eux  comporte  des  formes  aiguës  et  des 
formes  chroniques,  donne  lieu  tantôt  à  un  rein  volumineux, 
tantôt  à  un  rein  atrophié,  et  se  traduit  cliniquement  par  l'une 
ou  l'autre  des  deux  formes  symptomatiques  de  la  maladie  de 
Bright. 

Cette  variabilité  dans  la  marche,  dans  les  caractères  ana- 
tomiques, dans  l'expression  clinique,  permet  déjà  de  prévoir 
que  ces  deux  formes  de  néphrite  ne  sont  point  dans  notre 
pensée  deux  maladies  distinctes,  mais  seulement  deux  modes 
anatomiques  de  cette  grande  et  unique  scène  pathologique 
qu'on  appelle  la  maladie  de  Bright. 

L'histoire  du  rein  paludéen  reproduit  les  péripéties  que 
nous  avons  déjà  signalées  dans  la  pathologie  du  foie.  On  y 
retrouve  la  période  des  congestions  subinflammatoires,  liées 
aux  manifestations  initiales  de  Timpaludisme  et  la  période 
des  atrophies  dégénératives  de  la  cachexie.  Entre  ces  deux 
termes,  dans  l'intervalle  desquels  la  puissance  de  réaction  de 
Torganisme  s'use  graduellement  sous  les  atteintes  répétées 
du  poison,  et  finit  par  s'épuiser,  le  rein  reste  exposé  à  une 
série  de  phlegmasies,  d'abord  franches,  dans  les  périodes  voi- 
sines du  début  de  l'intoxication,  ensuite  de  plus  en  plus  bâ- 
tardes à  mesure  qu'elles  se  développent  à  une  époque  plus 
tardive.  Nous  adopterons  naturellement  pour  l'exposition  de 
ces  processus  Tordre  habituel  de  leur  apparition  dans  le  cours 
de  l'intoxication  et  nous  traiterons  en  quatre  chapitres  : 

1®  Les  hyperhémies  phlegmasiques  du  rein; 

2*  La  néphrite  diffuse  ou  glomérulaire  ; 

S*"  La  néphrite  à  granulations  de  Bright  ; 

4*  Les  dégénérescences  phlegmasiques  du  rein. 
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CHAPITRE  PREMIER. 

HYpEBHéyil^S  f|Il.EÇ|VA8IQUES  pU  REIV  ^  J  PÀXpQGÉVIS  ^W  ^0\Jh^$ 

DES   TUBE^   URINIFERES. 

Les  localisations  rénales  de  l'impaludisme  aigu,  dont  il  sera 
question  dans  ce  chapitre,  n^ont  en  clinique  qu'un  rôle  effacé, 
et  n^offrent  pas  sans  doute  à  l'anatomo-pathologiste  l'intérêt 
que  peut  offrir  un  processus  typique  comme  celui  de  la  ma- 
ladie de  Bright.  Nous  avons  néanmoins  consacré  quelque  dé- 
veloppement à  leur  étude,  parce  qu'elles  présentent  dans  leur 
stade  initial  les  lésions  élémentaires  que  nous  retrouverons 
dans  toute  la  pathologie  paludéenne  du  rein  etqu*elles  peuvent 
nous  éclairer  sur  la  pathogénie  de  chacune  de  ces  lésions. 

Les  affections  rénales  secondaires  aux  pyrexies  de  notre 
climat,  fièvre  typhoïde,  diphtérie,  scarlatine,  choléra,  son(, 
dans  nos  traités  classiques,  brièvement  décrites  sous  le  nom 
de  néphrite  catarrhale,  et  les  liens  qui  peuvent  les  rattacher 
au  processus  brightique  ont  peu  attiré  l'attention  ^es  ana* 
tomo-pathologistes. 

Ces  pyre;(^i^s  $p)it  de  coifrte  ^^rée;  aypp  leur  fi|i,  heureuse 
QU  fatale,  s'éteint  par  ré^ojutipf^;^  pij^  ç'ftpé^P  t^r^sq^ei^ent  U 
prqpessus  rppa)  éhAuçhé  pppdant  IjS^ir  cpurs.  Si  la  fnaladie  dB 
Qright  s'é^bli^  à  }eup  i;u|te,  a]\e  apparaît  ^Q^  coijapae  1^  coar 
tipH^HQP  ^^  la  fléptrj^p  (iilp  fi»tarrJ}Bie,  mpis  pQmn^»  finp 
ï^ftl^die  ijOBvpJJe,  r^ljég  geulpijippt  fl  h  pyf^xi^  p»r  ua  rapr 
port  étiplogique. 

L'infp^ludiçioe  pst,  ^^  contraire,  Hpi  lempQj^QQQpmeAt  à  do- 
ses réitérées  ^t  accumulées  ;  chaque  récidive  ajpLibe  s.e8  elfets 
à  ceux  deç  précédentes  atteintes,  ^t  les  div^rs^s  lopaUsations 
viscérales  $ont  ainsi  ^fl^aiQée§  4  WS  éyp^ution  phpQniquie  ;  il 
oq.  résulte  qujs  Téti^  d^ss  laffectioqs  i^énj^les  aux  différente; 
périodes  d^  Hf^tp^i/salio^  permet  d^  suiyre  âm^  bur  eochair 

*  Un  mémoire  de  M.  Hortolès,  eur  l'œdème  aigu  congesUf  du  rein,  publié 
dans  les  Archives  en  noyeipb|r,e  1^1,  e^auMPe  .dos  «Uôfalio|(&s  ténias  analo- 
gues à  celles  qui  seront  étudiées  dans  ce  chapitre.  Notre  travail  étant  ,déià  en 
cours  d'impression  lorsque  nous  avons  eu  connaissance  de  ce}ui  de  M.  Hor- 
tolès,  nous  n'ayons  pi^;  à  notre  grond  regret,  discuter  les  points  au  sujet  des- 
quels notre  appréciation  s'écarte  de  celle  de  cet  auteur. 
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admeat  et  dans  l0ur  iQQt  progrès  cHaoune  des  lésions  élémen- 
taÎKs, 

C'est  ainsi  que  nous  avons  été  amenés  à  n'acc€»*der  qu'une 
attention  sommaire  à  la  prolifération  et  à  la  desquamation 
épithéliales  des  tubes  droits,  considérées  habituellement 
comme  des  lésions  caractéristiques  de  la  néphrite  catarrhale. 

Ces  lésions  ne  font  point  défaut  dans  les  faits  que  nous 
avons  analysés  ;  piais  ce  sont  des  lésions  sans  avenir,  se  ré* 
parant  aisément,  et  n'exprimant  point  le  caraotôre  essentiel 
du  processus.' 

L'attention  doit  se  porter  sur  une  autre  région  du  rein,  sur 
les  tubes  contournés,  sur  les  glomérules  et  les  branches  laides 
de  Henle.  G^est  dans  ce  domaine  de  la  fonction  sécrétoire  que 
s'aocomplissent  une  série  d'altérations,  ayant  pour  condition 
première  un  trouble  de  la  circulation  sanguine. 

Dans  un  premier  groupe  de  foits,  très  aigus,  on  observe 
seulement  la  congestion  hémorragique  avec  les  troubles  sé- 
crétoires  qu'elle  entraîne.  Dans  un  deuxième  et  dans  un  troi- 
sièipe  groupe,  on  voit  se  surajouter  aux  phénomènes  congés- 
tifs  des  altérations  subinflammatoires,  dans  lesquelles  on 
peut  reconnaître  la  double  tendance  des  phlegmasies  propre- 
ment dites,  soit  à  Tinduration  scléreuse,  soit  à  la  tuméfac- 
tion pftie  et  molle  de  la  glande. 

g  1".  —  Congestion  bématiirique  ou  bémoglobinu^riqixe^ 

Caradères  cliniques.  —  Sans  antécédents  paludéens,  ou 
n^ayant  eu  que  des  atteintes  légères  de  fièvre  intermittente, 
les  sigets  ont  succombé  rapidement  a  un  accès  pernicieux. 
On  a  eu  à  peine  le  temps  d'examiner  l'urine,  que  Ton  a  trour 
vée  albumineuse  et  d'une  couleur  brun  sombre,  due  â  la  pré- 
senoe  de  rhémoglobine  dissoute;  cette  urine  déposait,  sans 
changer  de  oouleur^  un  sédiment  brunâtre  composé  principa- 
lement d'une  matière  granuleuse  brune,  amorphe  ou  moiulée 
en  longs  cylindres  effilés  à  leurs  extrémités,  renfermant  en 
autre  quelques  oylindres  hyalins,  des  leucocytes  et  des  glo- 
bules rouges,  la  plupart  altérés  dans  leur  forme.  Dans  d'au- 
tres cas,  l'urine  a  une  couleur  rouge  rutilante  et  renferme 
Bon  dei'hémoglohine  mais  desglohules  rouges  bien  conservés. 
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Caractères  macroscopiques  du  rein,  —  Les  reins  sont,  en 
général,  un  peu  augmentés  de  volume  et  de  poids;  mais  cette 
augmentation  est  quelquefois  à  peine  sensible;  leur  forme 
extérieure  ni  leur  consistance  ne  différent  de  l'état  normal. 

Le  caractère  le  plus  apparent  est  leur  intense  coloration 
hématiquô. 

La  surface  de  section  médiane  montre,  dans  un  rein  nor- 
mal, d*une  façon  très  distincte,  les  principales  dispositions 
de  l'architecture  de  la  glande.  Les  rayons  médullaires  tra- 
versent la  substance  corticale  sous  forme  de  bandelettes 
étroites,  pales,  finement  striées  et  d*un  éclat  faiblement  opa- 
lin. Les  triangles  labyrintiques  ont  une  coloration  rosée  et 
une  demi-transparence  sur  laquelle  se  détache  un  filet  rouge 
médian  (lorsque  l'artère  interlobulaire  renferme  du  sang),  et 
de  part  et  d'autre  de  ce  filet,  une  rangée  de  glomérules  dont 
les  uns,  renfermant  du  sang,  apparaissent  comme  des  points 
rouges,  dont  les  autres,  exsangues,  ont  l'apparence  de  petites 
perles  opalines. 

Dans  le  rein  hyperhémié,  la  démarcation  entre  les  rayons 
médullaires  et  le  labyrinthe  est  difficile;  les  deux  portions 
sont  confondues  dans  une  même  coloration  brun  terne,  ne 
s'effaçant  pas  par  le  lavage;  seuls  les  glomérules  se  distin- 
guent comme  des  points  rouge  sombre.  Les  pyramides  sont 
aussi  congestionnées,  mais  leur  coloration  est  d*un  rouge 
plus  franc. 

Caractères  histologiques ,  —  L'examen  à  un  faible  gros- 
sissement des  coupes  obtenues  après  durcissement  dans 
Talcool  ou  après  macération  dans  la  liqueur  de  MûUer,  re- 
produit cet  aspect  terne,  opaque  et  brunâtre  de  la  substance 
corticale,  constaté  sur  le  rein  frais.  Il  permet  en  outre  de 
constater  Thyperhémie  générale  du  système  vasculaire  et  une 
extravasation  de  globules  rouges  dans  diverses  parties  de 
l'appareil  urinifère. 

Un  fort  grossissement  est  nécessaire  pour  étudier  les  alté- 
rations de  l'épithélium  qui  sont  surtout  importantes  dans  les 
parties  de  l'appareil  glandulaire  auxquelles  est  dévolue  à 
Fétat  physiologique  la  fonction  sécrétoire. 

Tubuli  sécréteurs.  —  Les  tubes  contournés  et  les  bran*- 
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ches  ascendantes  de  l'anse  de  Henle  présentent  en  général  un 
faible  et  uniforme  agrandissement  de  leur  calibre,  sans  bos- 
selures ni  varicosités  ;  leur  lumière  est  encombrée  par  divers 
produits  de  sécrétion. 

L'épithélium,  plus  épais  qu'à  Tétat  normal,  a  un  aspect 
granuleux  sombre,  et  une  coloration  brunâtre  ;  il  est  presque 
réfraclaire  à  Taction  du  carmin  qui  fait  à  peine  entrevoir  les 
noyaux:  Tacide  acétique  ne  Téclaircit  que  faiblement.  La 
pulpe  obtenue  en  grattant  la  surface  de  section  du  rein  frais 
avec  un  scalpel  ne  donne  que  des  résultats  insuffisants  rela- 
tivement à  la  forme  des  cellules,  même  si  elle  est  déposée 
dans  une  goutte  d'acide  osmique.  Les  cellules  très  délicates 
ne  résistent  pas  à  l'action  du  scalpel  ni  des  aiguilles  ;  la 
plupart  sont  déchirées  et  leur  protoplasma  est  complètement 
désagrégé.  Toutefois  ce  mode  d'examen  permet  de  constater 
que  le  protoplasma  doit  sa  coloration  brune  soit  à  une  tein- 
ture diffuse,  soit  à  la  présence  de  très  fines  granulations  pig- 
mentaires  ;  les  noyaux  étant  mis  en  liberté,  on  peut  cons- 
tater dans  quelques-uns  les  indices  de  la  division,  c'est-à-dire 
Taugmentation  de  volume,  la  présence  de  2  nucléoles  etia 
forme  en  bissac. 

Les  coupes  franches,  obtenues  sur  des  fragments  convena- 
blement durcis  par  l'alcool  et  mieux  par  la  liqueur  de  MûUer, 
sont  plus  instructives.  On  y  voit,  dans  la  plupart  des  tubes, 
l'épithélium  limité  du  côté  de  la  lumière  par  un  contour 
inégal,  frangé,  déchiqueté;  la  matière  protoplasmique  gonflée, 
semble  déborder  et  s'épancher  insensiblement  dans  la  lumière 
du  tube.  Gà  et  là  cependant  on  aperçoit  une  cellule  fermée, 
granuleuse  et  sombre  à  sa  base,  c'est-à-dire  dans  la  portion 
adhérente  à  la  paroi  du  tube  ;  elle  se  termine  du  côté  de  la 
lumière  par  un  renflement  hémisphérique,  incolore,  translu- 
cide, limité  par  le  double  contour  très  mince  de  la  mem- 
brane propre. 

Il  est  facile  de  prévoir  que  cette  altération  vésiculeuse  de 
la  cellule  rend  imminente  la  rupture  de  sa  paroi.  L'examen 
des  produits  accumulés  dans  la  lumière  des  tubes  justifie 
cette  prévision  ;  ils  consistent,  d'une  part,  en  éléments  sphéri- 
ques,  de  10  àl5  jji  de  diamètre,  translucides,  homogènes,  sans 


paroi  propre  ni  noyaux,  réfractaires  auK  actions  eolorântês, 
paraissant  formés  d'une  substance  identique  à  celle  que 
nous  avons  vu  se  coUiger  à  rextrémité  libre  dfe  quelques 
cellules,  d'autre  part  en  une  matière  granuleuse,  brune, 
amorphe^  ayant  même  aspect  que  le  protoplasma  des  cellules 
épithéliales  ;  cette  matière  tient  en  suspension  quelques  glo- 
bules rouges  et  parfois  quelques  noyaux  de  dellules  épithé- 
liales. 

Ces  divers  produits  ne  tardent  pas  â  se  fusionner  eii 
moules  cylindriques  que  nous  désignerons  du  nom  de  moules 
granuleux  ou  pigmenlaires.  Suivant  la  prédominance  de  la 
matière  hyaline  ou  de  la  matière  pigmentaire,  ces  moules 
sont  homogènes,  pâles,  semblables  à  une  solution  épaisse 
de  gomme  arabique  ;  ou  bien  ils  sont  opaques,  granuleux  et 
brunâtres;  d'autres  enfin  translucides  dans  la  majeure  partie 
de  leur  longueur,  présentent  çà  et  là  des  blocs  de  matière 
granuleuse  opaque,  des  granulations  brunes  isolées,  des 
noyaux  de  cellules  épithéliales,  des  leucocytes  ou  des  héma- 
ties incorporés  dans  la  substance  hyaline  {pi.  lll,  Hçf.  10  et 
11,  a  et  b). 

Sans  discuter  la  signification  pathologique  du  phénonaène 
que  nous  observons  ici,  nous  nous  bornerons  aeluôllenient  à 
faire  remarquer  que  les  cellules  épithéliales  vésiculeuses  et 
les  cellules  ouvertes  du  tube  rénal  ne  sont  pas  exactement 
comparables  aux  cellules  caliciformes  des  muqueuses  qui 
sécrètent  leur  produit  globulaire  en  conservant  rintégrité 
de  leur  forme.  Il  s'agit  ici  d'une  sécrétion  pathologique 
qui  entraine  de  graves  désordres  morphologiques  do  la  cel- 
lule. Dans  un  grand  nombre  de  tubes  en  effet ^  dont  la 
lumière  est  obstruée  par  un  moule  hyalin  ou  granuleux,  le 
revêtement  épithélial  se  présente  comme  une  couche  proto* 
plasmique  sombre,  peu  épaisse,  à  surface  unie  et  comme 
abrasée  à  la  hauteur  des  noyaux. 

Appnreil  excréteur.  —  Quelques  mots  suffiront  pour  men- 
tionner les  altérations  des  tubes  collecteurs  et  des  branches 
grêles  de  Henle  dans  les  prolongements  de  F'errin  et  dans 
les  pyramides. 
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Un  grand  iiombrë  Se  tubes  cdliëcfeurs  iisnfermënl  des 
moules  hyalins  ou  granuleux,  dont  les  derniers  probablement 
n*y  ont  pas  pris  naissance,  mais  ont  été  charriés  pat*  Turine. 
Leur  épilhéïiKtil  eisit  fen  effet  peu  altéré  ;  çà  ôt  là  seulement, 
on  Voit  une  ôellulé  cylindrique  proéminer  au-dessus  des 
fkutres  et  se  teriiiihél'  par  un  renflement  résiculeux,  d'où  Ton 
peut  eoncliire  que  la  sécrétion  muqueuse  né  leur  est  pas 
étrangère;  mais  auctiii  fait  ne  témoigne  d'une  desquamation 
catarrhale.  Ce  dernier  phénomène  paraît  se  produire  à  un 
faible  degré  dans  les  tubes  grêles  de  Henle  ;  sur  quelques 
points  ré|)ilhêHum  plat  Kjùi  tapisse  ces  tubes  est  renflé, 

^  pourru  de  deux  à  trois  noyaux;  et  dans  la  lumière  on 
rencontre  (Jtielquefois  des  cellules  arrondies,  différentes  des 
leucôfcytes  par  un  gros  noyau  très  apparent,  et  que  Ton 
peut  considérer  comme  s*étant  détachées  de  la  paroi. 

Ajoutotis  qu'un  certain  nombre  de  tubes  collecteurs  sont 
obstrués  par  des  thrombus  de  globules  rouges,  bien  conservés 
dans  leur  formé  ;  ce  qui  fait  penser  qu'ils  ont  été  extravasés 
directement  dans  ces  tubes,  et  hë  proviennent  pas,  comme 

/       la  substance  pigmëntaire,   du  résidu  de  l'hémoglobine. 

Appareil  vâscuhire.  —  Étfoitement  rattachés  à  l'appareil 
sécréteur  par  leurs  fonctions  physiologiques,  les  glomérules 
deMalpighipartagëtit  en  général  la  destinée  pathologique  des 
tubes  contournés.  L*ëpilhélium  qui  tapisse  la  cajpsule  do 
Bowmanh,  tuméfié  et  granuleu^x,  secrète  activement  des 
globules  muqueux  qui  s'accumulent  entre  la  couche  épifhéliale 
et  le  peloton  vasculaire.  Les  glomérules  eux-mêmes  présen- 

V  tent  dés  altérations  d'ordre  mécanique,  témoignant  que  les 
effets  du  faptûs  hémoglobinurique  ou  hématurique  s'exercent 
principalement  à  leur  niveau.  C'est  ainsi  qu'on  y  observe  assez 
souvent  une  dilatation  partielle  d'un  lobule  ou  d'une  anse 
vasculaire,  formant  une  sorte  d'anévrisme  ou  de  varice. 
Fréquemment  aussi  une  anse  déchirée  a  donné  lieu  à  une 
petite  hémorragie  interstitielle,  à  foyôr  plus  ou  moins  diffus; 
ou  bien,  le  sang  s'étant  fait  jour  dans  la  capsule,  la  remplit 
plus  ou  moins  complêtômeril  et  refoule  lé  gloméruîe  vers  son 
pédicule.  S'il  y  a  eu  héthoglobîntirie,  cas  le  plus  ordinaire, 
les  glomérules  sont  rendus  opaques  par  de  fines  granulations 
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pigmentaires  déposées  dans  les  cellules  des  parois  vascu- 

laires. 

L'irritation  endothéliale  des  capillaires,  qui  joue  an  rôle  si 
important  dans  rhyperhémie  paludéenne  du  foie,  est  beaucoup 
plus  restreinte  dans  le  rein  ;  on  remarque  cependant  chez  un 
certain  nombre  de  sujets  une  tuméfaction  notable  des  cellules 
endothéliales,  dont  quelques-unes  détachées  de  la  paroi  ou 
adhérentes  seulement  par  une  de  leurs  extrémités,  sont  en- 
traînées dans  le  courant  sanguin. 

Le  rein  ne  parait  pas  davantage  être  un  foyer  important  de 
production  pour  le'pigment  mélanique,  bien  que  dans  les  faits 
dont  il  est  question  ici,  c'est-à-dire  dans  les  fièvres  perni- 
cieuses, la  mélanémie  soit  en  général  très  intense,  bien  que 
la  raie,  le  foie,  le  péritoine,  les  méninges  soient  chargés  de 
pigment  noir,  celui-ci  est  rarement  assez  abondant  dans  le 
rein  pour  donner  au  parenchyme  une  coloration  visible  à  Tœil 
nu.  Le  sang  qui  traverse  le  rein  charrie  sans  doute  quelques- 
unes  de  ces  cellules  d'aspect  caractéristique  qui  portent  le 
pigment  mélanique.  Toujours  peu  nombreuses,  ces  cellules 
mélanifères  vont  échouer  dans  les  anses  des  glomérules,  et 
exceptionnellement  pénètrent  par  effraction  dans  la  lumière 
des  tubes  urinifères.  Elles  pénètrent  dans  le  rein  au  même 
titre  que  dans  les  capillaires  généraux  de  Téconomie,  émi- 
grées  d'un  lointain  foyer  d'origine;  mais  elles  ne  semblent 
pas  s'y  former  sur  place  d'après  les  procédés  de  genèse  que 
nous  avons  étudiés  dans  le  foie. 

Les  veines  interlobulaires  et  celles  de  la  zone  limitante 
sont  comme  il  a  été  dit,  considérablement  dilatées;  le  sang 
qu'elles  renferment  est  habituellement  thrombose,  les  globules 
rouges  étant  dissous  dans  un  plasma  trouble,  incolore  ou 
légèrement  brunâtre  et  les  globules  blancs  accumulés  à  la 
périphérie. 

Quant  au  tissu  conjonctif  interstitiel,  il  est  peu  modifié; 
on  observe  seulement  sur  le  trajet  des  gros  et  moyens  vais- 
seaux un  épaississement  rosé  de  la  tunique  adventice,  et  dans 
quelques  cas  une  infiltration  de  cellules  lymphoides,  proba- 
blement émigrées  par  diapédése,  dans  le  tissu  conjonctif 
périglomérulaire. 
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g  2.  Hyperhémies  avec  tendance  à  F  induration  sclérosique. 

Caractères  cliniques.  —  Les  sujets  ont  succombé  à  une 
fièvre  rémittente,  de  caractère  bilieux  ou  typhoïde,  ou  bien 
à  un  accès  pernicieux  consécutif  à  plusieurs  rechutes  de 
fièvre,  c'est-à-dire  à  une  intoxication  paludéenne  rappelant 
par  sa  durée,  par  sa  marche,  et  par  quelques-uns  de  ses 
symptômes,  notre  fièvre  typhoïde.  La  complication  rénale 
manifestée  par  rémission  d'une  urine  hémaphéique,  albu- 
mineuse,  riche  en  urée,  d'une  densité  supérieure  à  la  nor- 
male ;  et  transitoirement  par  des  orages  hématuriques,  de 
courte  durée,  et  a  retours  irréguliers  ;  dans  ces  moments  de 
flux  hémorragique,  l'urine  présentait  les  caractères  indiqués 
plus  haut  pour  la  congestion  hémorragique,  hémoglobinurique 
plutôt  qu'hématurique. 

Caractères  macroscopiques.  —  Les  reins  sont  augmentés 
de  volume,  mais  à  un  faible  degré  ;  leur  poids  peut  varier 
entre  300  et  400  grammes.  Us  sont  rouges,  lisses,  d'une 
consistance  peu  différente  de  l'état  normal,  plutôt  aug- 
mentée. La  surface  de  section  peut  présenter  une  uniforme 
teinture  rouge  brun  ;  mais  habituellement  la  congestion  étant 
moindre  que  dans  les  faits  décrits  plus  haut,  laisse  voir  plus 
distinctement  les  bandelettes  relativement  pâles  des  rayons 
médullaires. 

Caractères  histologiques.  —  Une  vue  d'ensemble  des 
préparations  relève  d'abord  les  lésions  qui  nous  sont  déjà 
connues  :  l'hyperhémie  capillaire,  les  thromboses  veineuses, 
les  hémorragies  et  la  diapédèse,  la  mélanémie  discrète,  la 
teinture  hématique  profuse  des  épithéliums  des  tubes  sécré- 
teurs, et  dans  la  majorité  de  ces  tubes  une  abondante  sécré- 
tion de  globules  muqueux  avec  les  altérations  épithéliales 
corrélatives. 

Mais,  parmi  les  tubes  sécréteurs  ainsi  modifiés,  dont  le 
contenu  est  opaque  et  le  calibre  normal,  on  en  distingue 
d'autres,  de  calibre  un  peu  moindre,  dont  la  lumière  est 
bordée  et  quelquefois  obstruée  par  une  accumulation  de 
petites  cellules  vivement  colorées  par  le  carmin.  La  plupart 
de  ces  tubes  à  petites  cellules  sont  irrégulièrement  disséminés 
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parmi  les  tubes  larges  ;  c'est  à  peine  si  sur  quelques  points, 
notamment  au  voisinage  de  quelques  gloméfules  altérés,  ils 
sont  réunis  en  groupes  peu  nombreux. 

Si  Ion  explore  la  substance  corticale  à  l'aide  d'un  fort  gros- 
sissement, cette  modification  de  Tépithélium  apparaît  comme 
un  phénomène  beaucoup  plus  général  qu'on  ne  l'aurait  soup- 
çonné dans  une  vue  d'ensemble.  A  côté  des  tubes  bourrés  de 
petites  cellules  cubiques,  dont  le  noyau  est  entouré  d'une 
étroite  bordure  de  protoplasma  clair  et  rosé,  il  en  est  d'autres 
qui  possèdent  un  revêtement  de  cellules  épilhéliales,  plus 
petites  et  plus  nombreuses  qu'é  l'état  normal,  mais  dont 
le  protoplasma  granuleux  est  encore  coloré  en  jaune  par  le 
picro-carmin  ;  enfin  un  grand  nombre  de  tubes  à  épithélium 
ordinaire  sécrétant  activement  le  mucus,  laissent  entrevoir 
dans  la  couche  protoplasmique  des  noyaux  plus  nombreux 
qu'à  l'état  normal,  inégalement  espacés,  souvent  réunis  en 
groupes  de  2  à  3  sur  un  môme  point.  On  ne  peut  hésiter  un 
instant  sur  la  signification  de  ces  images  ;  il  s'agit  évidemment 
d'une  prolifération  nucléaire,  bientôt  suivie  de  multiplication 
des  cellules  épithéliales.  A  mesure  que  les  cellules  de  nou- 
velle génération  deviennent  plus  nombreuses,  le  protoplasma 
glandulaire  tend  à  disparaître,  et  le  dernier  terme  de  cette 
hyperplasie  est  la  transformation  du  tube  sécréteur  en  un 
cylindre  plein,  formé  de  petites  cellules  indifférentes,  c'est* 
à-dire  le  retour  à  Tétat  embryonnaire. 

La  majorité  dés  glomérules  sont  à  l'état  normal  ;  les  autres, 
irrégulièrement  distribués  dans  l'écorce,  présentent  les  divers 
degrés  d'une  altération  que  nous  indiquerons  sommairement, 
nous  réservant  de  les  décrire  à  propos  de  la  néphrite.  Quel- 
ques-uns de  ces  glomérules  se  font  remarquer  seulement 
par  un  pointillé  rouge  très  serré,  signe  de  la  multiplication 
de  leurs  éléments  cellulaires  ;  d'autres  ont  contracté  des  adhé- 
rences avec  la  capsule  de  Bowmann  épaissie  ;  un  petit  nombre 
ont  subi  la  transformation  fibreuse. 

Enfin  une  troisième  lésion  consiste  dans  un  léger  degré 
de  sclérose  interstitielle.  A  peine  visible  à  Tétai  normal,  le 
tissu  conjonclif  intertubulaire  s'accuse  çà  et  là  par  des  cloî- 
sont  rosées  de  10  à  20  j*  d'épaisseur. 
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Diffuse  dans  certaines  préparations,  à  peine  indiquée  dans 
d'autres,  cette  sdérose  devient  plus  apparente  dans  les 
petits  foyers  correspondant  à  un  groupe  de  tubes  a  petites 
cellules  rouges  ;  elle  s'attache  volontiers  aussi  au  voisinage 
des  glomérules  altérés. 

En  résumé,  nous  voyons  sous  Tinfluence  des  pyrexies 
graves  et  prolongées  se  manifiaster  dans  le  rein  un  état  patho* 
logique  caractérisé  par  trois  lésions  élémentaires,  surajoutées 
i  la  congestion  hémorragique  :  prolifération  cellulaire  ten- 
dant À  la  transformation  ôbreuse  dans  les  glomérules,  hyper* 
plasie  épithéliale  avec  tendance  atrophique  dans  les  tabès 
sécfétears,  sclérose  dilTuse  du  stroma.  Ces  lésions  atteignent 
la  sabstanoe  corticale  et  spécialement  les  éléments  sécréteurs, 
à  rexclttsion  des  pyramides,  où  Ton  n'observe  que  les  allé* 
rations  banales  de  la  congestion. 

Nous  verrons  plus  loin  Tune  des  grandes  formes  du  mal 
de  Brigth  reproduire  le  mâme  complexus  morbide,  mais  avec 
Hue  systématisation  plus  absolue,  une  localisation  plus 
rigoureaie  et  iine  inteqsité  plus  grave. 

§  9»  Hyperhémiûa  avec  tendance  ^  t hypertrophie  épithéliale. 

Caractères  macroscopiques  du  rein.  —  Les  reins  sont 
plus  volumineux,  plus  mous  et  plus  pâles  que  dans  les  formes 
précédentes.  Leur  poids  est  de  350  à  450  grammes  et  plus  ; 
leur  surface  est  lisse,  d'une  coloration  rouge  terne,  tirant 
sur  le  gris  ou  sur  le  jaune»  parsemée  d'étoiles  veineuses.  La 
capsule  tendue,  se  détache  aisément  ;  la  glande  offre  peu  de 
résistance  à  la  section. 

La  substance  corticale  est  manifestement  tuméfiée  et  d'une 
coloration  pâle  relativement  â  la  teinte  rouge  foncée  des 
pyramides  ;  cette  coloration  est]  rougeâtre,  terne,  avec  une 

imanœ  jaunâlre  qui  tend  à  prédominer  dans  les  reins  très 
voluDQÎneux. 

Is  éesêin  du  lobule  rénal  est  moins  net  qu'à  Tétat  nor- 
iMlf  les  rayeas  médullaires  sont  élargis^  d'un  aspect  laiteux» 
e|  leur  contour  indécis  $e  confond  insensiblement  avec  la 
régieu  kbyriathi<pi&e.  HaJ^itMUemeat,  la  coloration  de  la 
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substance  corticale  est  uniforme  :  c^est  exceptionnellement 
qu'on  y  distingue  des  taches  pâles  et  luisantes,  analogues  a 
celles  que  nous  rencontrerons  dans  le  rein  de  Brigth,  mais 
moins  décolorées. 

Chez  quelques  sujets,  des  mouchetures  d'un  brun  noir  ou 
ocre,  dues,  comme  nous  le  verrons,  à  un  pigment  sanguin, 
sont  disséminées  dans  les  deux  substances  et  donnent  a  la 
surface  de  section  un  aspect  tigré. 

Caractères  cliniques.  —  Les  circonstances  cliniques  sont 
les  mêmes  que  dans  la  forme  précédente.  Il  s'agit  encore 
de  fièvres  pernicieuses  ou  rémittentes,  de  plus  ou  moins 
longue  durée.  Les  caractères  suivants  de  l'urine  peuvent 
fournir  quelques  indices  au  diagnostic  :  Tabondance  de  l'al- 
bumine, la  coloration  rutilante  de  l'urine  due  à  la  présence 
des  globules  sanguins  en  suspension,  enfin  la  présence  dans 
le  sédiment  de  moules  colloïdes. 

Caractères   bistologiques.  —  L'épithélium  présente  sur 
quelques  points  encore  la  coloration  brune  et  l'aspect  granu* 
leux  dus  à  l'imbibition  hématique,  mais  presque  partout  cet 
aspect  est  remplacé  par  un  autre.  Le  protoplasma  des  cellules 
tend  à  s'éclaircir  ;  il  perd  son  aspect  granuleux  et  sombre, 
devient  plus  homogène,  translucide  et  un  peu  réfringent. 
Les  cellules,  conservant  l'intégrité  de  leur  contour,  et  deve-* 
nues  2  ou  3  fois  plus  volumineuses  qu'à  l'état  normal,  rem- 
plissent presque  complètement  la  lumière  des  tubes,  bien 
que  le  calibre  de  ceux-ci  soit  légèrement  agrandi.  Leur 
protoplasma  renferme  habituellement  des  gouttelettes  fines 
d'une  substance  un  peu   réfringente ,   colorable  en  jaune 
rosé  par  le  picro-carmin  ;  parfois  cette  substance  est  accu- 
mulée à  l'extrémité  libre  de  la  cellule  en  une  grosse  goutte 
que  Umile  seulement  la  membrane  propre  {pL  III,  ûg.  9)  ; 
d'autres  fois,  elle  paraît  intimement  confondue  avec  le  pro<* 
toplasma  qui  prend  un  aspect   homogène,  translucide   et 
réfringent,  et  se  colore  vivement  par  le  picro-carmin.   La 
lumière  des  tubes  est  généralement  obstruée  par  un  produit 
de  sécrétion,  ayant  la  forme  de  gouttelettes,  deréticulum  ou  de 
moules  cylindriques,  et  présentant  les  mêmes  caractères 
micro-chimiques  que  la  substance  infiltrée  dans  le  proto* 
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plasma  cellulaire.  Nous  étudierons  plus  loin  la  signification 
de  cette  sécrétion  pathologique,  que  nous  appellerons  colloïde. 

Les  noyaux  des  cellules  sont  manifestement  multipliés 
dans  un  grand  nombre  de  tubes,  et  sur  quelques  points  nous 
retrouvons  les  tubes  remplis  de  petites  cellules  rouges  qui 
nous  sont  déjà  connus.  Cette  prolifération  nucléaire  peut  être 
discrète  et  intéresser  seulement  çà  et  là,  dans  le  labyrinthe, 
un  segment  de  tube  isolé.  D'autres  fois,  le  nombre  de  ces 
tubes  embryonnaires  est  plus  grand,  mais  leur  répartition 
dans  la  substance  corticale  n*est  nullement  systématisée  ;  il 
n'existe  point  de  démarcation  entre  les  territoires  où  l'épithé- 
lium  est  tuméfié  et  ceux  où  il  est  hyperplasié.  Toutefois, 
chez  certains  sujets,  l'altération  hypertrophique  prédomine 
manifestement  dans  les  tubes  droits  du  rayon  médullaire,  et 
l'altération  hyperplasique  dans  le  labyrinthe. 

Les  autres  modifications  appréciables  dans  un  examen 
d'ensemble  sont  peu  importantes.  La  sclérose  interstitielle  est 
peu  prononcée.  Quant  aux  glomérules,  ils  sont  presque  tous 
vivement  colorés  et  leurs  noyaux  sont  plus  serrés  qu'à  l'état 
normal  ;  mais  ils  ne  tendent  pas  à  la  transformation 
fibreuse. 

Nous  avons  noté  plus  haut,  qu'au  lieu  de  l'infiltration 
pigmentaire  profuse  des  épithéliums,  on  rencontre  assez  sou- 
vent, disséminées  dans  la  substance  corticale,  de  petites 
taches  brunes  ou  ocres,  bien  circonscrites,  indiquant  que 
l'hémorragie  a  lieu  sous  forme  globulaire  et  en  petits  foyers. 
Les  taches  correspondent,  en  effet,  à  un  petit  nombre  de  tubes 
contournés  ou  droits,  obstrués  par  un  thrombus  de  globules 
sanguins  à  divers  états  d'altération.  Quelques-uns  de  ces 
globules  peu  modifiés,  sont  sphériques  et  d'une  teinte  plus 
brune  que  celle  des  hématies  normales  ;  d'autres  sont  réduits 
à  l'état  de  grosses  granulations  rondes  ou  anguleuses, 
d'un  brun  noir  ou  d'un  brun  ocre,  et  entre  ces  deux  états  on 
en  trouve  une  série  d'intermédiaires.  L'épithélium  qui  tapisse 
les  tubes  au  niveau  de  ces  thrombus,  renferme  de  grosses 
granulations  brunes  et  parfois  des  globules  sanguins  encore 
méconnaissables,  bien  que  rapetisses  et  sphériques. 

Il  s'agit  donc  d'ime  véritable  digestion  par  les  cellules  épi- 
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théliales  de  globules  sanguins  échoués  et  conglomérés,  peut- 
être  en  raison  de  leur  viscosité,  dans  quelque  point  de  leur 
trajet  intertubulaire. 

Les  tubes  collecteurs  ne  renferment  point  de  sang  ainsi 
altéré  ;  mais  un  grand  nombre  d'entre  eux  sont  remplis  de 
globules  rouges,  bien  conservés  dans  leur  forme,  probable- 
ment extravasés  directement  dans  le  tube  collecteur. 


g  4.  Des:  moules  des  tubes  urinifères  ;  patbogénie 

et  sémiologie. 


Le  phénomène  le  plus  apparent  dans  les  diverses  formes 
d'hypherémie  que  nous  venons  de  décrire,  est  l'accumulation, 
dans  la  lumière  des  tubes  urinifères,  de  divers  produits  qui 
sont  charriés  au  dehors  sous  la  forme  de  moules  cylindri^ 
ques,  et  que  Ton  retrouve  dans  le  sédiment  de  l'urine.  Comme 
il  s'agit  d'an  phénomène  extrêmement  général,  appartenant 
aux  néphrites  et  aux  dégénérescences  du  rein  aussi  bien 
<|u'aux  hypcrhémies,  il  nous  semble  utile  ,  avant  d*aborder 
l'élude  de  processus  plus  complexes,  de  compléter  la  descrip- 
tion de  ces  moules,  et  de  chercher  à  nous  rendre  compte  de 
leur  pathogénie  ainsi  que  de  leur  sémiologie. 

Nous  avons  signalé  3  variétés  de  moules  :  moules  granu- 
leux ou  pigmentaires,  moules  hyalins,  moules  colloïdes  ;  nous 
en  rencontrerons  une  4*  dans  certaines  formes  de  néphrite 
chronique  et  de  dégénérescence  rénale,  les  moules  colloïdes 
i^raisseux  (pL  III,  %.  11  à  13). 

La  substance  des  moules  pigmentaires,  différant  notable- 
ment de  celles  qui  constituent  les  3  autres  variétés  de 
moules,  nous  exposerons  immédiatement  les  courtes  remar- 
ques que  nous  sommes  en  mesure  de  faire  à  son  sujet. 

Matières  pigmentaires^  —  C'est  un  pigment  formé  de  ca- 
nules arrondis  et  nullement  cristallins,  de  teinte  gris-brunàtre, 
différant  du  pigment  paludéen  proprement  dit  ou  pigment 
mélanique  dont  les  granules  sont  noirs  et  anguleux. 


LB8  ALTÉRATlOMi  PUJJUÈMXKES  DU  REIN.  295 

'  Il  ne  Éie  produit  probablement  jamais  sans  être  aocom- 
pagné  d*une  formation  de  matière  hyaline  ;  c'est  grâce  à  son 
incorporation  dans  cette  dernière,  qu'il  peut  présenter  une 
certaine  cohésion  et  se  mouler  en  cylindres  dans  les  tubes 
uriniféres.  Une  grande  partie  du  pigment  est  éliminée  par 
l'urine  à  l'état  amorphe. 

La  matière  pigmentaire  se  produit  sous  l'influence  des 
congestions  hémoglobinuriques  delà  glande.  Elle  est  certaine- 
ment d'origine  hématique  ;  lorsque  l'urine  en  charrie  une 
grande  quantité^  elle  renferme  aussi  ordinairement  de  l'hé- 
moglobine en  solution  ;  elle  est  souvent  mélangée  dans  les 
tubes  urinifères  et  même  dans  Turine  avec  des  globules 
sanguins. 

Elle  se  forme  dans  les  cellules  épithéliales  et  spécialement 
dans  les  cellules  des  tubes  sécréteurs,  dont  le  protoplasma 
parait  exercer  une  action  réductrice  sur  l'hémoglobine  dont 
il  est  infiltré  ;  elle  s'échappe  de  la  cellule,  entraînée  par  le 
flux  hyalin. 

Les  sédiments  de  matière  pigmentaire  s'observent  dans 
l'urine  transitoirement  chez  les  malades  atteints  d'affection 
rénale  chronique  et  indiquent  une  congestion  passagère  du 
rein  ;  mais  ils  sont  surtout  communs  dans  les  pyrexies 
graves. 

Lia  formation  de  ce  pigment  n'est  nullement  spéciale  à 
l'intoxication  paludéenne;  elle  peut  être  réalisée  par  les 
conditions  pathologiques  diverses  qui  déterminent  la  disso- 
lution des  globules  rouges  dans  le  sang.  L'élimination  de 
rhémoglobine  par  l'émonctoire  rénal  est  accompagnée  dans 
la  majorité  des  cas  d'une  extravasation  plus  ou  moins  abon- 
dante de  globules  rouges.  Lorsque  l'hématurie  existe  seule, 
le  sédimant  urinaire  renferaie  des  moules  hyalins  et  des  glo- 
bules rouges,  mais  non  la  matière  pigmentaire. 

Moules  muqueux  (hyalins,  colloïdes  et  colloïdes  (frais- 
sei^x).  —  Les  substances  qui  constituent  ces  différentes 
variétés  de  moules  ont  le  caractère  commun  de  distiller  des 
cellules  épithéliales  sous  forme  de  gouttelettes.  Ce  sont  des 
produits  de  sécrétion,  de  l'ordre  des  mucus.  Nous  ne  ferons 
que  rappeler  à  ce  siget  les  travaux  de  nos  prédéoesjsours, 
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RovidaS  Aufrecht',  et  surtout  M.  Corail^,  qui  a  donné  de  oe 
phénomène  les  descriptions  les  plus  claires  et  les  plus  démons- 
tratives. Les  préparations  obtenues  après  durcissement  dans 
Tacide  osmique,  montrant  les  gouttelettes  tantôt  disséminées 
dans  le  protoplasma  de  la  cellule ,  tantôt  colligées  vers  le 
bord  libre  de  la  cellule  sous  la  membrane  propre  qu'elles 
soulèvent,  tantôt  enfin  libres  dans  la  cavité  tubulaire,  ne  peu* 
vent  laisser  aucun  doute  à  l'interprétation.  Nous  avons  pu 
vérifier  dernièrement  le  phénomène  de  visa.  Un  kyste  sous- 
muqueux  de  l'a  joue,  opéré  par  M.  le  professeur  Gaujot,  nous 
fut  remis  immédiatement  après  l'opération  ;  il  renfermait  un 
liquide  mucilagineux ,  trouble  ,  dans  lequel  nous  vîmes  au 
microscope  de  grandes  cellules  épithéliales  renfermant  de 
1  à  5  ou  6  noyaux,  et  de  plus  des  gouttelettes  d'une  substance 
jaune  ambré,  un  peu  réfringente,  légèrement  colorable  par 
le  carmin.  Pendant  l'examen  ces  gouttelettes  se  réunissaient 
en  gouttes  plus  grosses  et  venaient  proéminer  à  la  surface  de 
la  cellule  en  soulevant  la  membrane  propre  qui  s'amincis- 
sait graduellement  ;  une  même  cellule  présentait  2  ou  3  de 
ces  bosselures.  Au  bout  d'une  heure,  toutes  ces  gouttes  sphé- 
riques  ou  ovoïdes  étaient  libres  dans  le  liquide  de  la  prépara- 
tion, où  elles  se  fondirent  peu  a  peu  ;  les  cellules  qui  les 
avaient  expulsées  étaient  revenues  sur  elles-mêmes  et  6  à 
8  fois  plus  petites  qu'au  début  de  l'observation  (pi.  III,  Scf.  il). 

Ces  substances,  que  nous  n'essayerons  en  aucune  façon  de 
définir  chimiquement,  paraissent  être  les  termes  très  voisins 
d'une  même  série,  car  on  passe  aisément  de  l'une  à  l'autre 
par  une  dégradation  insensible  de  propriétés  physiqueset  chi- 
miques. 

Toutes  sont  visqueuses  et  coagulables.  La  substance  hyaline 
est  fluide,  transparente,  incolore,  molle  et  souple  après  sa 
coagulation,  légèrement  brunie  par  l'acide  osmique,  nullement 

RovxDA,  Ueber  das  Wesen  der  Harncylinder  (MolesehoU'a  UntersuchoogMi 
zur  Naturlebre.  Bd.  II  §  1.) 

'  AuFRBCH.  Die  EnlstechuDg  der  flbrinôsen  Harncylinder  und  die  paronch. 
EntzunduDg.  Centralblatt^  1878. 

*  CoRNiL.  État  des  cellules  da  rein  dans  ralbomioarie.  Journal  dà  fajia^ 
et  de  lu  pbyaioL,  1880. 
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colorée  par  le  pi(»*o-cannin.  La  substance  colloïde»  de  con- 
sistanee  plus  épaisse,  se  coagule  en  moules  rigides  et  cas- 
sants ;  elle  est  transparente,  d'une  teinte  Jaune  hçmatique 
faible,  fortement  brunie  par  Tacide  osmique,  colorable  en 
rose  par  le  picro-carmin.  La  substance  colloïde  graisseuse 
est  demi-solide,  grisâtre,  réfringente  et  opaque,  noircie  par 
Tacide  osmique,  colorée  en  rouge  orangé  sombre  par  le  picro- 
carmin  ;  elle  renferme  habituellement  de  la  graisse  libre  et 
probablement  aussi  de  la  graisse  de  composition. 

La  viscosité  et  la  coagulabilité  variables  de  ces  substances, 
font  apparaître  dans  les  canaux  urinifères,  pendant  la  for- 
mation de  leurs  moules,  des  images  que  nous  allons  indiquer 
et  interpréter  rapidement. 

Les  plus  curieuses  sont  celles  auxquelles  donne  lieu  la 
coagulation  de  la  substance  colloïde  ;  c'est  dans  des  coupes 
obtenues  après  durcissement  dans  l'acide  osmique  qu'il 
convient  de  les  étudier  {pi.  III,  ûg.  14).  On  voit  ainsi  dans 
quelques  tubes  un  mince  Blet  occupant  l'axe  du  tube  et  se 
rattachant  de  loin  en  loin  à  la  surface  épilhéliale  par  des 
prolongements  latéraux  arciformes;  ou  bien  un  véritable 
réseau  à  cloisons  grêles  limitant  des  espaces  aréolaires. 
Dans  d'autres  tubes  ou  dans  un  autre  segment  du  même 
tube,  le  produit  de  sécrétion  est  plus  abondant  ;  un  cylindre 
commence  à  se  former,  dont  les  bords  sont  échancrés  par  une 
série  de  fossettes  hémisphériques  et  se  rattachent  à  la  bor- 
dure épithéliale  par  des  filaments  latéraux  déliés  ;  le  corps 
du  cylindre  lui-même  est  loin  d'être  homogène,  il  est  creusé 
d'un  grand  nombre  de  vacuoles  sphériques  qui  sur  les  coupes 
fines  paraissent  vides.  Enfin  ,  dans  d'autres  segments  du 
tube,  le  cylindre  colloïde  est  complètement  formé,  tel  qu'on 
le  rencontre  dans  les  tubes  collecteurs  et  dans  le  sédiment  de 
l'urine.  Quelquefois  la  section  transversale  d'un  tube  large 
de  Heule  montre  un  moule  colloïde,  composé  d'une  partie 
centrale  à  contour  arrondi,  et  fortement  brunie  par  l'acide 
osmique  et  d'une  partie  extérieure  plus  pâle,  à  contour  fes- 
tonné ou  aréolaire  (pL  III,  Sg.  14,  A)  ;  il  est  évident  qu'un 
moule  formé  dans  une  portion  supérieure  de  l'appareil  s'est 
renforcé  dans  le  segment  que  nous  considérons  par  ra^jonc- 
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tkm  d'une  nouvelle  couche  encore  incomplètement  coagulée. 

Ces  fossettes  hémisphériques  et  ces  vacuoles  intérieoree  du 
moule  ont  été  interprétées  par  M.  Comil  (loo.  cit.),  comme 
étant  les  empreintes  de  boules  muqueuses  dont  la  substance 
se  serait  fondue  dans  la  masse  du  cylindre,  par  MM.  Ma- 
lassez  et' de  Sinéty^  comme  étant  dues  â  des  altérations,  à 
des  dédoublements  que  subirait  dans  certaines  Circonstances 
la  substance  même  des  corps  hyalins. 

Une  expérience  très  simple  no  us  parait  rendre  compte  de 
toutes  les  circonstances  du  phénomène. 

Si  Ton  remplit  à  moitié  un  tube  de  verre  étroit  d*un 
mélange  d'eau  et  d*huile,  et  que  Ton  renverse  le  tube  après 
avoir  fermé  son  orifice  avec  le  doigt,  les  deux  liquides,  cou- 
lant le  long  des  parois,  viennent  former  à  la  partie  inférieure 
du  tube  une  colonne  qui  présente  toute  les  variétés  d'aspect 
des  moules  urinifères.  Si  Teau  prédomine,  la  colonne  est 
composée  de  grosses  gouttes  aqueuses  entre  lesquelles  est 
interposé  un  réticulum  huileux  ;  si  Thuile  prédomine,  Teau 
est  suspendue  dans  sa  masse  en  forme  de  gouttelettes  trans- 
parentes. Au  bout  d'un  moment  de  repos,  les  deux  liquides 
se  séparent  et  forment  deux  colonnes  homogènes  super- 
posées. 

Ces  conditions  sont  précisément  réalisées  dans  le  rein 
malade,  où  deux  liquides  non  miscibles,  Turine  et  la  subs* 
tance  muqueuse^  sécrétées  en  même  temps,  coulent  le  long 
de  tubes  étroits.  La  substance  muqueuse  liquide  et  sans 
consistance,  lorsqu'elle  est  fraîche,  se  dispose,  si  elle  est  peu 
abondante,  en  réseau  délicat  dans  les  interstices  des  gouttes 
d'urine  ;  plus  abondante,  elle  forme  une  masse  cylindrique, 
englobant  des  gouttelettes  d'urine  ;  les  espaces  sphériques 
occupés  par  l'urine  apparaissent  dans  les  coupes  sous  forme 
de  vacuoles  vides.  A  mesure  que  le  moule  chemine  dans  les 
voies  urinifères  et  que  sa]  coagulation  devient  plus  complète, 
il  se  débarrasse  peu  à  peu  des  gouttelettes  d*urine  qui  étaient 
suspendues  dans  sa  masse  ;  c'est  pourquoi  dans  les  tubes 


'  Malassbz  et  DE  SiNKTY.  Ky&tos  de  Tovaire.  Arch.  de  PhysioL   norm.  ci 
JMIIi«,  1881. 
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collecteafs,  et  â  p\\x&  forte  raison  dand  l'aritie  émise  par  la 
miction,  on  ne  rencontre  plus  que  des  moules  homogènes  et 
lisses. 

La  formation  des  moules  de  substance  ooUoide  grais- 
seuse est  plus  simple  ;  les  gouttelettes  demi--8olides  qui 
se  détachent  de  la  couche  épithéliale  ne  se  mélangent  pas 
avec  l'urine,  mais  se  réunissent  dans  là  lumière  pour  former 
des  blocs  d* aspect  mamelonné,  qui  deviennent  ensuite  homo* 
gènes  et  régulièrement  cylindriques,  à  mesure  que  les  goutte- 
lettes se  fusionnent  les  unes  avec  les  autres  (pi.  III,  fiff.  46). 

2  S'il  s'agit  au  contraire  d'une  substance  hyaline,  très  ténue 

sécrétée  sous  forme  de  larges  gouttes  sans  consistance,  le 
brassage  de  la  substance  est  plus  complet»  et  le  contenu  des 
tubes  prend  l'aspect  d'une  solution  savonneuse  battue  d'air 
(pL  III,  £ff.  8). 

Le  siège  principal  de  la  formation  des  substances  muqueu* 
ses  est,  comme  on  l'a  vu  plus  haut,  dans  les  cellules  épithé- 
liales  à  protoplasma  strié  des  tubes  contournés  et  des  bran«- 
ches  larges  de  Henle  ;  mais  Tépithélium  cylindrique  des  tubes 
collecteurs,  et  même  Tépithélium  pavimenteux,  à  protoplasma 
clair,  qui  tapisse,  ainsi  que  nous  le  verrons,  quelques  tubes 
des  granulations  de  Brigth  dans  la  néphrite  chronique,  ne 
restent  pas  étrangers  à  celte  formation.  Enfin  nous  verrons 
que  la  substance  colloïde  s*accumule  quelquefois  dans  les 
glomérules  de  Malpighi  dont  elle  distend  quelques  anses  ou 
tout  un  lobe  ;  on  la  rencontre  aussi  dans  la  lumière  des  gros 
vaisseaux  sanguins,  avec  l'aspect  aréolaire  que  nous  avons 

^  décrit  dans  les  tubes  urinifères.  Nul  motif  ne  nous  porte  à 

admettre  qu'elle  ait  pénétré  dans  les  vaisseaux  pareffraotion, 
à  la  suite  de  la  déchirure  de  là  paroi  d'Un  tube  glandulaire  ; 
elle  a  pris  naissance  sur  place,  sécrétée  probablement  par  les 
cellules  endothéliales  de  la  paroi  des  vaisseaux,  cellules  que 
bien  d'autres  réactions  pathologiques  rapprochent  des  cellules 
épithéliales.  Le  rein  n'est  point  d'ailleurs  le  seul  organe  où 
elle  prenne  naissance  ;  les  glandes  muqueuses  du  col  de 
Tutérus,  dans  diverses  affections  de  cet  organe,  renferment 
des  globules  colloïdes,  libres  ou  fusionnées  en  moules  sphé- 
roïdes. Dans  l'adénome  fibreux  de  la  mamelle,  nous  avons 
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VU  les  tubes  et  acini  glandulaires  remplis  d'une  substance 
colloïde,  jaunâtre,  que  nous  avons  pu  extraire  sous  forme  de 
longs  cylindres  ramifiés. 

La  sécrétion  d'une  substance  muqueuse  doit  donc  être  con- 
sidérée comme  un  phénomène  pathologique  commun,  non 
seulement  aux  épithéliums  glandulaires  de  toute  qualité, 
mais  encore  aux  épithéliums  cylindriques  de  revêtement  et  à 
Tendothélium  des  vaisseaux  sanguins. 

Dans  une  note  communiquée  à  la  Société  de  Biologie,  en 
novembre  1880  (Gazette  médicale  de  Paris,  1880J  n*  49), 
nous  avons  indiqué,  en  outre,  que  cette  sécrétion  est  un 
phénomène  physiologique  dans  le  rein  de  Tembryon  et  dans 
le  corps  de  Wolf ,  et  qu'elle  devient  plus  abondante  sous  Tin- 
fluence  des  conditions  pathologiques  les  plus  diverses.  Ces 
conditions  seront  précisées  dans  le  cours  même  de  ce  travail. 

Nous  n'avons  qu'une  dernière  remarque  à  faire  au 
sujet  des  conséquences  qu'elle  entraîne  au  point  de  vue 
de  la  nutrition  des  éléments  qui  en  sont  le  siège.  Lorsque 
la  sécrétion  muqueuse  s'effectue  avec  modération,  dans 
des  conditions  physiologiques  ou  sous  des  influences 
pathologiques  légères,  elle  n'entraîne  pas  de  modifications 
notables  dans  la  structure  et  dans  la  vitalité  de  la  cellule. 
Mais  il  n'en  est  pas  de  même  lorsque,  liée  à  des  processus 
aigus  ou  chroniques,  elle  acquiert  une  intensité  excessive  ou 
une  durée  prolongée.  Dans  les  raptus  congestifs  intenses, 
tels  que  nous  les  avons  décrits  au  paragraphe  l*',  la  cellule 
épithéliale,  tuméfiée  par  le  plasma  exsudé  des  vaisseaux  dont 
elle  modifie  à  peine  la  composition,  se  rompt  et  répand  dans 
la  lumière  du  tube,  en  même  temps  que  la  substance  hyaline, 
son  propre  protoplasma  mélangé  avec  le  pigment  sanguin. 
Dans  la  néphrite  granuleuse  aigué ,  la  substance  colloïde, 
élaborée  encore  avec  abondance,  mais  plus  visqueuse,  s'ac- 
cumule en  gouttelettes  distinctes  dans  le  protoplasma  des 
cellules  épithéliales,  qui  acquièrent  des  dimensions  considé- 
rables ;  elles  s'échappent  de  la  cellule,  une  par  une,  par  un 
mécanisme  de  sécrétion  régulière.  Enfin,  dans  les  granula- 
tions de  la  néphrite  chronique,  dans  certaines  dégénéres- 
cences du  rein,  la  substance  colloïde,  plus  parcimonieuse, 
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plus  consistante,  devenue  graisseuse,  infiltre  diffusément 
le  protoplasma  des  cellules  et  s'en  détache  en  petits  fragments, 
moins  par  une  sécrétion  proprement  dite ,  que  par  un  mor- 
cellement dont  le  dernier  résultat  est  Télimination  complète 
du  protoplasma  dégénéré. 

Considérée  dans  ses  modalités  divises,  la  formation  de 
la  substance  muqueuse  dans  les  tubuli  nous  apparaît 
ainsi,  tantôt  comme  le  résultat  de  Texsudation  d'un  plasma, 
à  peine  modifié  dans  son  rapide  passage  à  travers  la  cel- 
lule épithéliale,  tantôt  comme  le  produit  d'une  sécrétion 
régulière,  tantôt  comme  le  déchet  d*un  protoplasma  dégénéré. 
Les  auteurs  qui  ont  rapporté  la  genèse  des  moules  urinaires 
soit  à  Texsudation  d'un  plasma  sanguin,  soit  à  une  dégéné- 
rescence de  Tépithélium,  soit  à  une  sécrétion,  ont  vu  les  uns 
et  les  autres  un  aspect  particulier  du  phénomène  et  exprimé 
une  part  de  la  vérité. 


CHAPITRE  IL 

LES  NÉPHRITES.-—  LA  NÉPHRITE  QLOUÉRULAIIUE. 

Nous  désignons  sous  le  nom  de  néphrite  les  processus  qui 
évoluent  avec  le  cortège  symptomatique  de  la  maladie  de 
Bright,  ou  qui  présentent  des  lésions  comparables  a  celles 
qu'on  observe  dans  la  maladie  de  Bright. 

Nous  disons  :  les  processus  ^  marquant  ainsi  que  dans  la  con- 
testation encore  pendante  entre  les  unicistes  et  les  pluralistes, 
nous  prenons  parti  pour  ces  derniers.  Notre  dichotomie  n'est 
point'toutefois  conforme  à  celle  qui  a  prévalu  dans  notre  lit- 
térature classique. 

La  plupart  des  auteurs  français  sont  restés  fidèles  à  la  no- 
menclature établie  par  la  pathologie  cellulaire  de  Virchow, 
distinguant  une  néphrite  parenchymateuse,  où  prédominent 
les  altérations  ordinairement  hypertrophiques  de  l'épithé- 
lium,  et  une  néphrite  interstitielle,  qui  aboutit  à  l'atrophie 
par  le  progrès  d'une  néoplasie  conjonctive  interstitielle. 

Cette  division  a  trouvé  d'autant  plus  de  faveur  chez  les 


médecins,  que  la  clinique  avait  appris  à  reconnaître  deux 
formes  à  la  maladie  de  Bright:  Tune,  caractérisée  par  un 
début  franc,  la  rareté  de  l'urine  et  sa  richesse  en  albumine, 
Vabondanoe  et  la  précocité  des  hydropisies,  coïncidait  fré* 
quemment  avec  le  gros  rein  blanc;  l'autre,  plus  chronique  et 
plus  insidieuse,  ne  donnant  lieu  qu'à  une  albuminurie  faible 
et  intermittente,  A  des  hydropisies  tardives  et  passagères,  se 
révélant  par  des  troubles  fonctionnels  extra-rénaux,  cardia- 
ques, oculaires,  encéphalopathiques,  coïncidait  fréquemment 
avec  le  rein  contracté. 

Nos  conceptions  doctrinales  s'étant  incessamment  modifiées 
avec  le  progrès  des  recherches  histologiques,  il  semble  néces- 
saire aujourd'hui  de  reprendre  la  question,  en  se  plaçant  au 
point  de  vue  purement  descriptif  des  premiers  observateurs, 
et  d'établir  clairement  le  bilan  des  lésions  avant  d'en  entre- 
prendre l'analyse. 

L'anatomie  pathologique  macroscopique  est  pour  ainsi  dire 
l'introduction  à  l'histologie  pathologique.  Les  altérations 
massives  qu'elle  constate  s'imposent  à  l'attention,  et  sont 
moins  sujettes  à  controverse  que  les  observations  plus  fines 
du  microscope,  au  moins  dans  l'état  actuel  de  la  science.  C'est 
peut-être  la  raison  qui  a  engagé  M.  Charcot  à  faire  usage  dans 
sa  nomenclature  des  néphrites  des  dénominations  empruntées 
aux  caractères  macroscopiques  du  rein. 

Il  faut  reconnaître  toutefois,  que  l'aspect  extérieur  du  rein 
brightique  comporte  de  nombreuses  variétés. 

L^auteur  le  plus  récent  qui  ait  exposé  une  systématisation 
des  néphrites,  Garl  Weigert  *,  fait  remarquer,  qu'au  point  de 
vue  du  volume,  les  reins  brightiques  sont  tantôt  très  volumi- 
neux, tantôt  normaux,  tantôt  légèrement  atrophiés,  tantôt  enfin 
fortement  atrophiés.  Dans  chacun  de  ces  types,  le  rein  varie 
en  outre  de  coloration,  tantôt  rouge  ou  bigarré,  tantôt  paie  et 
jaunâtre.  L'auteur,  uniciste,  mais  non  à  la  manière  de  Rayer, 
admet  que  chacun  de  ces  aspects  macroscopiques  correspond , 
non  à  un  stade,  mais  à  un  mode  particulier  du  processus  uni- 


*  C.  Weigert.  Die  Bright'scho  Nieren  erkrankuDg  vom  path.    anat.  Stand 
punkte.  SammluDg  Klinischer  Vortrage,  1679. 
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que,  déftai  par  la  durée,  l'intensUé  et  la  distribution  de 
rhyperhémie»  ainsi  que  par  Tintensité  de  la  dégénération 
graisseuse  des  éléments  anatomiques. 

Une  subdivision  aussi  complexe,  sans  projeter  une  vive 
lumière  sur  l'histoire  de  la  néphrite,  montre  du  moins  quel 
grand  nombre  de  faits  restent  étrangers  à  la  dichotomie  clas* 
sique. 

Les  faits  que  nous  avons  recueillis  en  Algérie  ne  nous  ont 
laissé  aucun  doute  sur  Textréme  variété  d'aspect  que  peut 
présenter  le  rein  brightique.;Mais,  dépendant  d'une  même 
cause  générale,  l'impaludisme,  ces  faits  étaient^aisément  com- 
{  parables  entre  eux  ;  et  comme  la  mort  était  souvent  amenée 
par  des  conditions  étrangères  à  Taffection  rénale,  nous  pou* 
▼ions  observer  non  seulement  les  désordres  ultimes  d'un  pro-» 
cessus,  mais  encore  une  série  d'altérations  échelonnées  dans 
les  stades  successifs  de  son  évolution. 

C'est  ainsi  que  nous  avons  été  amenés  à  distinguer  deux 
séries  de  lésions  se  rapportant  chacune  à  un  processus  dis- 
tinct : 
\  l*"  Dans  une  1""  série,  les  sujets  ayant  succombé  à  un  mal 

de  Bright  aigu,  nous  trouvions  des  reins  volumineux,  rouges, 
fermes  et  lisses,  correspondant  histologiquemeut  à  une  né« 
phrite  glomérulaire.  Dans  un  stade  plus  avancé,  les  reins 
diminuaient  graduellement  de  volume,  conservant  un  aspect 
lisse  et  une  coloration  rouge  uniforme,  avec  une  consistance 
de  plus  en  plus  ferme;  le  microscope  y  reconnaissait  une 
sclérose  envahissante,  ayant  pour  point  de  départ  les  glomé* 
rules.  Enfin,  chez  d'autres  sujets,  les  reins  étaient  atrophiés, 
très  durs,  lisses  ou  à  peine  chagrinés  à  la  surface  ;  leur  colo- 
ration, d'un  rouge  moins  vif,  virait  au  brun  opaque  ;  Texa- 
men  histologique  constatait  une  sclérose  diffuse  très  pro-> 
nmicée; 

S"  Dans  une  2*  série  de  faits,  les  reins  correspondant  à 
une  maladie  de  Bright  aiguë,  étaient  beaucoup  plus  volumi*» 
neux  que  dans  le  cas  précédent,  mous,  parsemés  de  granu* 
lations  jaunâtres  plus  ou  moins  proéminentes  sur  un  fond 
hyperhémié.  Entre  ce  gros  rein  granuleux  et  le  petit  rein 
rouge,  dur  et  granuleux^  que  nous  fencontrions  dans  les 
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formes  chroniques  de  la  maladie,  une  série  d'états  inter- 
médiaires marquaient  la  filiation,  et  nous  permettaient  de 
reconnaître  les  progrès  d'un  seul  et  même  processus. 

Le  premier  processus  sera  décrit  sous  le  nom  de  néphrite 
diffuse  ou  glomérulaire;  le  deuxième  sous  le  nom  de  néphrite 
à  granulations  de  Bright. 


NEPHRITE  DIFFUSE  OU  GLOMERULAIRE. 

g  !•'.  Forme  aiguë. 

Cette  forme  du  processus  brightique  n*est  pas  nouvelle 
dans  la  science.  Klebs  *  a  consacré  un  paragraphe  des  plus 
intéressants  à  la  glomérulo-néphrite  ;  c'est  à  la  suite  de  la 
scarlatine  qu'il  a  vu  se  développer  les  cas  les  plus  nets  de 
cette  affection,  et  il  n'est  pas  en  mesure  d'affirmer  si  elle  peut 
se  développer  dans  d'autres  circonstances.  Cohnheim^  lui 
attribue  une  étiologie  plus  diverse  ;  il  a  rencontré  la  glomérulo- 
néphrite  dans  la  scarlatine,  la  diphtérie,  la  fièvre  récurrente,  la 
pneumonie,  Térysipèle  ;  le  type  le  plus  pur  a  été  constaté  chez 
un  homme  à  qui  on  avait  badigeonné  la  peau  avec  du  pétrole 
pendant  plusieurs  semaines  avant  la  mort.  Les  faits  que  nous 
allons  rapporter  montrent  que  la  néphrite  glomérulaire  est 
commune  dans  l'impaludisme  et  plusieurs  faits  observés  en 
France,  dans  des  conditions  étiologiques  variées,  nous  font 
penser  qu'il  s'agit  d'un  processus  très  général,  ayant  ses 
conditions  déterminantes  non  dans  le  facteur  étiologique, 
mais  dans  les  propriétés  réactionnelles  de  la  glande. 

Caractères  cliniques.  —  Dans  sa  forme  aiguë,  la  néphrite 
se  déclare  toujours  dans  la  première  période  de  l'impalu- 
disme, à  une  époque  où  l'organisme  est  encore  assez  robuste 
pour  faire  les  frais  d'une  phlegmasie  franche,  et  où  la  con- 
gestion permanente  du  rein  que  nous  avons  étudiée  au  cha* 
pitre  précédent  lui  dispose  un  terrain  favorable. 


*  Klbbs.  Handbuch  der  patiioio^.  âDâtomie» 

*  CoBNHii¥.  Vorlesungeo  uber  AUgemeimt  PaUiologie.  Bd  II,  S.  S25. 
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Elle  survient  à  titre  de  complication,  parfois  avec  la  cir- 
constance notoire  d'un  refroidissement,  dans  le  cours  d'une 
fièvre  intermittente  ou  rémittente  dont  on  ne  prévoyait  pas 
la  gravité.  Franche  dans  son  début,  elle  évolue  dans  le  cours 
de  cpielques  jours  à  quelcpies  semaines,  avec  l'appareil  symp- 
tomatique  de  la  maladie  de  Bright. 

Klebs  signale  dans  la  glomérulo-néphrite  l'œdème  faible 
de  la  face,  la  soudaine  et  souvent  totale  suppression  de  la 
sécrétion  urinaire,  l'apparition  précoce  d'accidents  urémi- 
ques  qui  peuvent  amener  la  mort  en  12  ou  24  heures.  Nous 
n'avons  pas  observé  de  forme  aussi  rapide,  et  les  symptômes 
ne  nous  ont  offert  aucun  tableau  constant. 

Dans  certains  cas  (Obs.  I),  les  symptômes  sont  ceux  que 
Ton  attribue  généralement  à  la  néphrite  aiguë  parenchyma- 
leuse  :  anasarque  considérable  et  rapidement  développée  ; 
urine  rare,  couleur  de  bouillon  ou  sanguinolente,  fortement 
albumineuse,  déposant  des  cylindres  hyalins  et  pigmentaires, 
des  leucocytes  et  des  globules  sanguins,  dyspnée  en  rappprt 
avec  la  congestion,  la  fluxion  ou  l'œdème  des  poumons  ;  ter- 
minaison par  le  progrès  de  i'hydropisie,  ou  par  des  complica- 
tions phlegmasiques  ou  gangreneuses. 

Dans  d'autres  cas,  les  troubles  de  la  sécrétion  urinaire  sont 
plus  irréguliers  (Obs.  II).  L'urine  ordinairement  claire,  abon- 
dante et  peu  albumineuse,  ne  renfermant  que  quelques 
cylindres  hyalins,  se  supprime  parfois  brusquement  ou  devient 
le  véhicule  de  décharges  hématuriques,  ou  hémoglobinuriques 
qui  durent  plusieurs  jours.  Les  œdèmes  sont  partiels  et  mo- 
biles. De  bonne  heure  apparaissent  les  troubles  réactionnels 
du  cœur,  les  symptômes  de  la  rétinite  brightienne,  et  par- 
fois, coïncidant  avec  la  suppression  de  l'urine,  de  graves 
accidents  urémiques. 

Dans  Tune  et  l'autre  forme,  des  accès  de  fièvre  intermit- 
tente, la  tuméfaction  du  foie  et  de  la  rate,  la  mélanémie  et 
r ictère  hémaphéique  donnent  la  marque  de  la  cause  spéci- 
fique paludéenne. 


AhCH.    de    PHYS.,   2«   SÉRIE.   —   IX.  ^ 
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Obs.  I.  —  Maladie  de  Bright  paludéenne  ;  durée  8  à  9  semaines. 

Néphrite  glomcrulaire. 

Venet,  engagé  voloataire  au  3*  régiment  de  zouaves,  19  ans,  entré 
à  l'hôpital  de  Philippeville  le  16  avril  1817. 

Envoyé  en  détachement  à  Aîn  Mokra,  lieu  très  insalubre,  dans  les 
premiers  jours  de  février,  il  y  contracte  une  fièvre  intermittente  à 
aoeès  quotidiens^  compliquée  de  bronchite.  Un  mois  après  se  décla- 
rait une  anasarqoe  avec  albuminurie.  La  14  avril,  le  malade  quitta 
rhôpital  de  Boue  où  il  avait  été  soigné,  muni  d*un  congé  de  convales- 
cence. Mais  la  lièvre  s'étant  déclarée  pendant  la  traversée^  il  fut 
débarqué  à  Philippeville,  et  entra  à  l'hôpital  de  cette  ville  le  i6. 

État  actneL  —  Légère  anasarque,  pâleur  des  téguments,  colora- 
tion terne  et  terreuse  de  la  face,  rapide  alopécie.  Bronchite  généralisée. 
Bruit  de  râpe  intense  à  la  pointe  du  cœur  et  au  1«'^  temps  ;  pas  de 
troubles  visuels.  Urine  boueuse,  d'un  rouge  sale,  mesurant  un  litro, 
renfermant  de  l'hémoglobine,  déposant  un  sédiment  gris  rougeâtre,  très 
abondant  ;  le  sédiment  se  compose  d'une  matière  granuleuse  hémati- 
que,  amorphe  ou  moulée  en  longs  cylindres,  de  moules  hyalins  pâles 
dans  lesquels  sont  incorporéd  de  la  matière  pigmentaire,  des  leuco-* 
cytes,  des  hématies  et  quelques  cellules  épithéliales  pigmentées. 

Les  jours  suivants,  on  note  à  différentes  reprises  des  accès  de  fièvre 
violents,  accompagnés  d'hématurie,  puis  une  fièvre  continue  à  accès 
subintrants.  Toux  incessante  avec  crachats  striés  de  sang  ;  dyspnée 
considérable  ;  anasarque  rapidement  accrue  ;  faiblesse  profonde.  Mort 
le  7  mai. 

Autopsie. 

A  l'ouverture  du  corps,  s'écoule  une  abondante  sérosité  des  cavités 
pleurales,  péricardique,  abdominale  ;  les  séreuses  ne  présentent  aucun 

vestige  d'inflammation. 

Reins,  — Augmentés  dans  leurs  trois  dimensions,  pesant  ensemble 
408  grammes.  —  Le  rein  droit ,  plus  volumineux  que  son  congénère, 
est  d'une  coloration  rouge  au  premier  aspect;  en  l'examinant  de  plus 
près,  on  remarque  à  sa  surface  une  mosaïque  de  petits  polygones  blan- 
châtres, régulièrement  disséminés  sur  le  fond  rouge  (rein  bigarré). 
La  capsule  n'est  pas  adhérente  ;  la  consistance  de  la  glande  est  un  peu 
plus  ferme  qu'à  l'état  normal.  Sur  la  surface  de  section,  l'épaisseur 
de  la  couche  corticale  est  médiocrement  augmentée;  on  y  distingue  la 
régulière  alternance  des  rayons  médullaires  d'une  pâleur  opalescente 
comme  à  l'état  normal»  et  des  cônes  labyrinthiques  plus  rouges  qu'à 
l'ordinaire;  les  glomérules  sont  très  apparents,  hyperhémiés. 

Le  rein  gauche,  plus  petit,  plus  résistant  à  la  pression  et  à  la  sec- 
tion, a  une  couleur  rouge  plus  uniforme,  mais  plus  terne  ;  la  capsule 
se  détache  avec  quelque  peine  ;  la  surface  de  section  présente  une 
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dimiaiitioii  relative  de  l'épaisseur  de  la  substance  corticale;  les  glo- 
môrolso  semblent  moins  nombreux  qu*À  Total  normal.  On  peut  déjà 
prévoir  par  ces  caractères  que  la  sclérose  est  plus  avancée  que  dans 
le  rein  congénère. 

Cœur, —  965  grammes,hypertrophie  notable  de  la  paroi  du  ventricule 
gauche,  dont  la  cavité  est  vide,  et  les  valvules  saines.  Ventricule  droit 
un  peu  dilaté,  et  rempli  de  caillots  mous. 

Poumons. —  Œdème  des  parties  déclives,  avec  pneumonie  lobulaire, 
confinant  à  l'hépatisation  ;  bronches  remplies  d'une  écume  rosée. 
Ganglions  du  médiastin  très  tuméfiés,  ramollis,  rouges  et  pigmentés 
de  noir. 

Rate»  —  340  grammes,  ferme»  rouge»  violacée;  avec  marbrures  mêla» 
niques. 
)  Foie.  —  2|000  grammes,  congestionné,  mélanémique  f  eonsistance 

fisrme  ;  surface  de  section  finement  mamelonée. 

Obs«  II.  «-  Maladie  de  Bright  paludéenne^  durée  8  mois  ;  urémie 
grave  et  précoce  ;  rétinite;  néphrite  glomérulaire, 

Guyon,  37  ans,  militaire  condamné  aux  travaux  publics,  occupé 
depuis  un  an,  aux  travaux  de  la  mine  d'ÂYn  Mokra;  pas  de  maladies 
antérieures;  entré  à  Thépital  de  Bône  le  S  juillet  1875,  se  disant  malade 
)  depuis  5  jours. 

Les  symptômes  sont  ceux  d'ane  fièvre  rémittente  paludéenne  qui  ne 
paraît  pas  exceptionnellement  grave;  la  fièvre  cède  assez  prompte- 
ment  au  traitement  quinique,  et  le  malade  paratt  entrer  en  convales- 
cence, lorsque  le  23  juillet,  très  subitement,  se  déclare  une  anasarque 
avec  albuminurie.  Quelques  jours  après,  Turine  devient  rare;  une  cé- 
phalée gravatîve,  des  troubles  visuels,  des  vomissements  annoncent 
un  état  urêmique  qui  se  manifeste  dans  la  nuit  du  30  au  31  par  une 
violente  attaque  éclamptique;  les  convulsions  épilepliformes  se  suc- 
cèdent presque  sans  interruption  pendant  48  heures;  la  crise  est 
»  jugée  dans  la  matinée  du  2  août  par  rémission  d'une  urine  abondante. 

peu  coloréCi  trouble,  laissant  déposer  des  cylindres  hyalins,  des  leu- 
cocytes, et  ^ies  cellules  épithéliales  infiltrées  de  granulations  réfrin- 
gentes. 

Après  quelques  jours  d^accalmie,  accès  de  fièvre,  d^abord  tierces, 
puis  quotidiens,  plusieurs  accompagnés  d'hématurie  ou  d'hémoglobi- 
nurie. 

A  partir  du  11  septembre  jusqu'au  22,  nouvelle  série  d*accès  éclamp- 
fiques,  précédés  de  céphalée  et  de  troubles  visuels.  Durant  cette  pé- 
riode, l'anasarque  est  peu  prononcée;  l'urine,  copieuse  et  pâle,  se 
trouble  à  peine  par  l'action  de  la  chaleur  et  de  l'acide  nitrique.  Aucun 
symptôme  cardiaque. 

Du  l**  au  6  octobre j  fièvre  continue  à  accès  subintrants,  accompa- 
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gnés  de  rémission  d'une  urine  brune,  renfermant  peu  de  globules  et 
d*albumine,  mais  un  abondant  dépôt  de  matière  granuleuse  brunâtre. 
A  dater  de  ce  jour,  les  forces  du  malade  déclinent  rapidement; 
Tamblyopie  est  très  prononcée  ;  Turine  est  abondante  (2  à  3  Uires), 
claire,  à  peine  albumineuse;  Tanasarque  diminue,  puis  disparaît 
assez  brusquement;  la  diarrhée  s'établit,  les  traits  s'altèrent.  La  mort 
a  lieu  le  6  novembre. 

Autopsie, 

Ijes reins  pèsent  ensemble  345  grammes,  faiblement  augmentés  de 
volume  ;  la  surface,  d'une  coloration  ardoisée  sombre,  présente  des  éle- 
vures  blanchâtres,  larges  comme  une  pièce  de  1  franc,  qui  paraissent, 
à  la  loupe,  composées  d'une  agglomération  de  mamelons  blanchâtres 
cerclés  de  rouge  ou  de  noir.  Au  niveau  de  ces  îlots,  la  capsule  est  adhé- 
rente ;  ailleurs  elle  se  détache  aisément.  La  consistance  de  la  glande 
est  ferme,  sans  dépasser  celle  d'un  rein  normal.  La  section  médiane 
montre  la  substance  corticale  tachetée  de  différentes  nuances,  ocre, 
rouge  brun,  ardoisé;  dans  quelques  endroits  non  pigmentés,  le 
parenchyme  est  pâle,  terne  et  opaque.  Quelques  portions  de  la  subs- 
tçince  corticale  en  forme  de  triangle  dont  la  base  correspond  aux 
bosselures  mentionnées  plus  haut,  font  saillie  sur  la  coupe,  et  mon- 
trent à  la  loupe  un  semis  granuleux  blanchâtre,  se  détachant  sur  un 
fond  hyperhémié  ou  pigmenté. 

Les  pyramides  sont  congestionnées;  la  zone  limitante  notamment 
se  fait  remarquer  par  sa  coloration  rouge  sombre  et  ardoisée. 

Cœur.  —  Pèse  312  grammes,  hypertrophie  considérable  du  ventricule 
gauche  dont  la  paroi  atteint  l'épaisseur  de  15  à  20  millimètres  ;  ven- 
tricule droit  normal,  valvules  saines. 

Poumons.  —  Pigmentés  ;  œdème  des  parties  déclives. 

Encôphale.  —  Pâle,  ramollissement  du  corps  calleux,  de  la  voûte  à 
trois  piliers  et  des  parois  ventriculaircs  ;  liquide  venlriculaire  abon- 
dant. Coloration  grisâtre,  ardoisée  des  méninges,  sans  hémorragie. 

Foie.    —  Petit,  noir,  lisse,  pesant  i,310  grammes. 

Rate.  —  Poids  352  grammes,  noire  et  molle. 

Péritoine.  —  Coloration  ardoisée. 

Muqueuse  de  FHéon  et  de  restoniac.  —  Pas  d'érosions  ni  d'ulcéra- 
tions, pas  de  catarrhe;  quelques  taches  mélanotiques.  Nombreuses  ulcé- 
rations lenticulaires  à  contour  arrondi  ou  festonné  dans  TS  iliaque 
et  le  rectum. 

Globes  oculaires.  —  La  pupille  est  entourée  de  petites  taches  opali- 
nes, rondes  ou  irrégulières,  pas  d'œdème  ni  de  décollement  de  la 
rétine,  pas  d'hémorragies. 

Caractères  macroscopiques.  —  Le  poids  des  deux  reins, 
notés  dans  4  observations,  est  de  345,  360,  400  et  450  gram- 
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mes,  c'est-à-dire  qu'il  est  compris  entre  350  et  450  grammes. 

La  surface  de  la  glande  est  lisse,  sans  bosselures  ;  la  cap- 
sule peut,  dans  les  cas  où  la  durée  a  été  longue,  être  épaissie 
et  se  détacher  avec  quelque  peine,  entraînant  quelques  par- 
celles de  tissu  glandulaire.  La  coloration  extérieure  est  par- 
fois uniformément  rouge  ou  d'un  gris  terne  tirant  sur  le  rouge  ; 
d'autres  fois,  elle  a  Taspect  d'une  mosaïque  formée  de  petits 
polygones  relativement  pâles,  disposés  régulièrement  sur  un 
fond  rouge.  La  consistance  est  peu  différente  de  la  normale, 
plutôt  augmentée  que  diminuée.  La  section  médiane  permet 
de  constater  que  la  substance  corticale  est  médiocrement 
épaissie  ;  on  y  distingue  assez  nettement,  à  Taide  de  la  loupe, 
la  configuration  lobulaire.  Les  rayons  médullaires,  peu 
élargis  et  finement  striés,  ont  seulement  une  coloration  plus 
brune  qu  à  l'état  normal.  La  portion  labyrinthique  a  une 
coloration  rougeâtre  ou  gris  rougeâtre  terne  ;  exceptionnelle- 
ment, comme  dans  l'observation  I,  elle  est  nuancée  de  toutes 
les  teintes  de  l'ecchymose;  le  lavage,  le  séjour  prolongé 
d'un  fragment  dans  Teau  ou  Talcool  au  tiers,  ne  modifient 
pas  cette  coloration  qui  tient  évidemment  à  l'imbibition  des 
épithéliums  par  un  pigment  hématique.  Les  cônes  labyrin- 
thiques  sont  la  plupart  traversés  par  un  gros  filet  rouge, 
correspondant  à  Tartériole  interlobulaire  hyperhémiée.  De 
part  et  d'autre  de  cette  artériole  se  voient  les  glomérules,  beau- 
coup plus  volumineux  qu'à  l'état  normal,  les  uns  injectés  et 
rouge  sombre,  les  autres  exsangues  et  opalins. 

Dans  l'observation  II,  qui  diffère  à  plusieurs  égards  de 
toutes  les  autres,  on  remarquait  dans  la  substance  corticale 
des  groupes  de  granulations  blanchâtres,  du  volume  d'un 
grain  de  mil,  saillantes  sur  la  surface  de  section,  et  entourées 
d'une  zone  ecchymotique.  Ces  granulations  siégeaient  dans 
les*  cônes  labyrinthiques,  et  refoulaient  de  part  et  d'autre  les 
rayons  médullaires,  en  les  faisant  dévier  de  leur  direction 
rectiligne.  Nous  verrons  qu'elles  correspondaient  à  de  petits 
foyers  inflammatoires  péri-glomérulaires. 

Dans  toutes  les  observations,  les  pyramides  ont  une  teinte 
rouge  sombre,  surtout  prononcée  au  niveau  de  la  zone  limi- 
tante. On  y  distingue,  à  laide  de  la  loupe,  des  filets  rouge 
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fsombre  ou  ocreux,  correspondant  â  den  infaretas  bémom*» 
giques  intratubulaires. 

En  général,  le  rein  parait  d'autant  plus  petit,  plus  ferme, 
que  le  processus  a  une  plus  longue  durée;  en  même  temps, 
la  capsule  s'épaissit  et  devient  adhérente,  Thyperhémie  s'ef* 
face  pour  laisser  apparaître  la  coloration  terne,  gris  rou- 
geâtre,  due  à  Timbibition  pigmentaire.  La  comparaison  des 
deux  reins  inégalement  affectés  de  Tobservation  I,  s'il  ne  s'agit 
pas  d'un  simple  résultat  cadavérique,  permet  de  penser  que 
Thyperhémie,  après  avoir  été  générale,  se  restreint  dans  le 
domaine  labyrinthique,  donnant  ainsi  à  la  surface  du  rein 
l'apparence  d'une  mosaïque,  puis  se  dissipe  complètement, 
en  sorte  que  la  substance  corticale  présente  une  coloration 
diffuse,  terne,  pigmentaire,  relativement  pâle. 

Examen  histologique.  —  Une  vue  d'ensemble  des  prépa- 
rations, lorsqu'il  s'agit  d'un  processus  très  aigu,  ne  montre 
au  premier  abord  que  les  lésions  banales  de  Thyperhémie,  la 
dilatation  du  réseau  capillaire  du  labyrinthe,  la  teinture 
hématique  des  épithéliums,  l'obstruction  des  tubes  urinifères 
par  des  produits  de  sécrétion  hyaline,  par  une  matière  gra- 
nuleuse  et  par  des  globules  sanguins. 

Une  attention  plus  soutenue  découvre  bientôt  des  lésions 
plus  importantes,  circonscrites  en  très  petits  foyers.  Çâ  et  la, 
au  pourtour  immédiat  d'un  glomérule,  existe  une  petite  zone 
dont  la  coloration  carminée  fait  contraste  avec  le  fond  bru- 
nâtre et  opaque  de  la  préparation.  On  distingue  dans  ce  petit 
foyer  le  glomérule  agrandi  et  surchargé  de  petites  cellules,  et 
tout  autour  de  lui  une  ou  deux  rangées  de  tubes  urinifères 
diminués  de  calibre  et  remplis  de  petites  cellules  rougies  par 
le  carmin.  D'autres  glomérules  sont  transformés  en  pelotons 
fibreux;  d'autres  enfin  sont  simplement  dilatés  et  hyperhémiés. 

L'examen  à  l'aide  d'un  fort  grossissement  nous  permettra 
d'analyser  ces  différentes  lésions,  en  commençant  par  celle 
des  glomérules. 

Glomérules.  —  Il  est  peu  de  glomérules  normaux.  Les 
moins  altérés  sont  remarquables  par  leur  grande  dimension  ; 
ils  remplissent  exactement  la  cavité  de  Bowmann ,  dont  le 
diamètre  dépasse  au  moins  du  tiers  le  diamètre  normal  ;  leur 
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seetion  montre  tin  <îhamp  serré  de  petites  cellules,  laissant  à 
peine  entrevoir  le  contour  des  anses  capillaires.  Dans  les 
préparations  obtenues  sur  des  fragments  qui  ont  séjourné 
plusieurs  jours  dans  la  liqueur  de  MûUer,  avant  d'être  dur- 
cis par  la  gomme  et  l'alcool,  et  dans  lesquelles  Tinjection  na- 
turelle du  système  vasculaire  est  bien  conservée,  on  peut 
s'assurer  que  l'injection  est  très  irrégulière  dans  ces  glomé- 
rules  hyperplasiés,  et  que  quelques  anses  seulement  sont  dis- 
tendues par  le  sang,  les  autres  exsangues. 

La  capsule  de  Bowmann  est  ordinairement  épaissie,  et  for- 
mée d'un  feutrage  de  fibres  conjonctives  infiltré  de  petites 
cellules  ;  parfois  elle  conserve  un  revêtement  interne  de  cel- 
lules plates,  plus  nombreuses  qu'à  l'état  normal;  mais,  sur 
bien  des  points,  elle  a  contracté  des  adhérences  partielles  ou 
totales  avec  le  glomérule.  Ainsi  est  formé  un  peloton  de  tissu 
embryonnaire  dans  lequel  toute  démarcation  entre  la  capsule 
et  son  contenu  est  devenu  impossible. 

A  un  degré  plus  avancé,  une  substance  fondamentale  rosée 
s'insinue  entre  les  petites  cellules,  qui  diminuent  graduelle- 
ment de  nombre,  jusqu'à  ce  que  le  peloton  tout  entier  soit 
transformé  en  un  nodule  fibreux  qui  s'atrophie  de  plus  en 
plus  (pL  I,  %!,  3,4). 

On  peut  se  demander  quels  sont,  dans  le  glomérule,  les 
éléments  qui  prolifèrent?  Klebs  suppose  que  ce  sont  les  cel- 
lules du  tissu  conjonctif  délicat,  interposé  entre  les  anses  ca- 
pillaires, et  pense  avoir  constaté,  dans  les  glomérules  dissociés 
avec  des  aiguilles  fines,  que  les  noyaux  petits  et  anguleux  (?) 
dont  le  glomérule  est  surchargé,  sont  situés  dans  les  inters- 
tices des  capillaires  dont  la  paroi  n'est  pas  altérée.  Nous 
n'avons  obtenu  aucune  image  satisfaisante  à  l'aide  de  la  dis- 
sociation. Dans  les  coupes  obtenues  après  durcissement  et 
notamment  dans  celles  qui  conservent  l'injection  naturelle , 
les  anses  de  la  périphérie  et  toutes  celles  qui  sont  isolées, 
nous  ont  toujours  paru  recouvertes  de  noyaux  assez  serrés 
pour  se  toucher,  au  lieu  d'être  clairsemés  comme  à  l'élat 
normal.  Aussi  pensons-nous  que  c'est  la  paroi  capillaire  elle- 
même  et  non  le  stroma  interstitiel  qui,  sous  l'influence  de 
l'inflammation,  revient  à  la  structure  embryonnaire. 
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Foyers  périglomérulaires.  —  L'inflammation  ne  reste  pas 
habituellement  circonscrite  au  glomérule;  elle  se  propage 
autour  de  lui  dans  une  zone  comprenant  une  ou  plusieurs 
rangées  de  sections  de  tubes  contournés.  S*il  s*agit  d'un  cas 
très  aigu,  Taltération  consiste  seulement  dans  une  modifi- 
cation de  Tépithélium  des  tubes,  dont  le  calibre  est  a  peine 
amoindri  ;  les  cellules  épithéliales  se  sont  multipliées  en  se 
dépouillant  graduellement  de  leur  protoplasma  granuleux  et 
se  sont  transformées  en  petites  cellules  cubiques  colorées  en 
rouge  par  le  picro -carmin.  Si  la  lésion  est  plus  avancée,  les 
tubes  urinifères  diminuent  graduellement  de  calibre ,  se  ré- 
duisent à  des  colonnettes  cellulaires  sans  lumière  apparente, 
pendant  que  le  tissu  conjonctif  péricapsulaire  et  intertubu- 
laire  s'épaissit  et  se  charge  de  cellules  rondes,  probablement 
migratrices,  colorées  en  rouge  plus  sombre  que  les  noyaux 
épithéliaux  {pL  1,  fuj.  1). 

Dans  Tobservation  II,  cette  migration  de  cellules  lympha- 
tiques dans  le  tissu  conjonctif  périglomérulaire,  atteignait 
une  intensité  exceptionnelle,  et  donnait  lieu  à  la  formation  de 
granulations  blanchâtres,  visibles  à  Toeil  nu,  et  saillantes  sur 
la  surface  de  section  de  la  glande.  Dans  les  coupes,  ces  petits 
foyers  embrassant  dans  leur  section  deux  ou  trois  glomérules, 
montraient  un  champ  serré  de  cellules  rondes,  au  sein  du- 
quel les  sections  de  tubes  contournés  apparaissaient,  les  unes 
comprimées  et  rétrécies,  les  autres  bourrées  elles-mêmes  de 
cellules  rondes. 

Lésions  diffuses.  —  Indépendamment  de  ces  foyers  de 
sclérose  périglomérulaire,  le  parenchyme  rénal  ne  présente 
que  des  lésions  peu  importantes  à  signaler. 

Les  tubes  contournés  et  les  tubes  larges  de  Heenle  ont  leur 
calibre  normal.  L'épithélium,  imprégné  de  pigment  hématique 
et  légèrement  tuméfié,  présente  les  divers  aspects  caractéristi- 
ques delà  sécrétion  muqueuse,  c'est-à-dire  le  renflement  vésicu- 
leux  ou  le  contour  déchiqueté  de  son  bord  libre.  La  lumière  des 
tubes  renferme  des  globes  ou  des  moules  cylindriques  hya- 
lins et  de  la  matière  pigmentaire,  de  couleur  brunâtre,  disso- 
ciée ou  incorporée  dans  les  moules  hyalins;  çà  et  là  quelques 
tubes  contournés  ou  droits  sont  obstrués  par  des  thrombus 
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de  globules  rouges  ou  de  leucocytes;  les  moules  colloïdes 
font  ordinairement  défaut. 

Une  hyperhémie  intense  distend  le  réseau  capillaire  dans 
toute  l'étendue  de  la  région  labyrinthique,  et  particulière- 
ment au  voisinage  des  foyers  périglomérulaires.  Les  gros 
troncs  veineux  de  la  zone  limitante  sont  gorgés  de  sang  et 
renferment  une  proportion  insolite  de  globules  blancs.  Enfin 
dans  les  pyramides,  nombre  de  tubes  collecteurs  renferment 
des  infarctus  hémorragiques ,  composés  de  globules  frais  ou 
déjà  modifiés.  =f  ^f  BOSTON 

EOOîFTY  Fea 

g  2.  —  Formes  chroniques.  ,,.??/' PIÇ^*". ,; 

Si  Ton  voulait  fixer  arbitrairement  une  limite,  deux  à  trois 
mois,  par  exemple,  à  la  durée  de  la  néphrite  aiguë,  et  dési- 
gner sous  le  nom  de  néphrite  chronique  les  cas  dont  la  durée 
a  été  plus  longue,  on  s'exposerait  à  séparer  des  faits  absolu- 
ment comparables  au  point  de  vue  de  la  nature  et  de  l'étendue 
des  lésions.  La  durée  du  processus  n'est,  en  effet,  qu  un  des 
facteurs  du  résultat  anatomique  ;  la  rapidité  de  la  marche  en 
est  le  second.  Nous  possédons  des  faits,  terminés  en  six  à  huit 
semaines,  qui  nous  ont  montré  des  lésions  plus  étendues  et 
plus  avancées  que  celles  des  observations  rapportées  plus 
haut,  dont  la  durée  a  pu  dépasser  quatre  mois. 

Ce  sont  les  phases  avancées  du  processus  anatomique  que 
nous  avons  dessein  de  décrire  dans  ce  chapitre,  et  s'il  fallail 
une  marque  de  différenciation  avec  la  néphrite  aiguë,  nous 
la  trouverions  dans  l'induration  et  l'atrophie  partielle  ou 
totale  de  la  glande. 

Cette  réserve  au  sujet  de  la  durée  du  processus  nous  est 
d'ailleurs  commandée  par  la  nature  même  des  faits  qui  servi- 
ront de  base  à  notre  analyse.  Les  lésions  de  la  néphrite  chro- 
nique se  développent  en  effet  insidieusement  dans  le  cours 
d'un  impaludisme  chronique,  et  sont  révélées  parfois  inopi- 
nément à  l'autopsie  (Obs.  III),  D'autres  fois  des  accidents 
éclamptiques  ultimes  manifestent  presque  soudainement  une 
iésion  déjà  très  avancée  (Obs.  V);  chez  d'autres  sujets  enfin. 
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ralbuminarie  est  apparue  à  une  époque  indéterminée  dans  le 
cours  d'une  anasarque  plusieurs  fois  récidivée  (Obs.  IV). 

Caractères  macroscopiques  du  rein.  —  La  néphrite  chro- 
nique est  parfois  un  processus  éminemment  inflammatoire, 
très  étendu  et  marchant  vite,  entraînant  la  majeure  partie 
des  éléments  de  la  substance  corticale  à  une  prolifération 
embryonnaire,  et  déterminant  la  mort  avant  que  la  transfor* 
mation  en  tissu  conjonctif  soit  parachevée. 

Les  reins  sont  diminués  de  volume  et  de  poids  ;  leur  sur- 
face est  lisse  ou  finement  chagrinée,  sans  granulations  de 
Bright,  sans  kystes  ;  la  capsule  faiblement  épaissie  et  adhé- 
rente ;  la  coloration  variable,  ordinairement  d'un  rouge  plus 
terne  que  dans  la  néphrite  aiguë.  La  consistance  est  ferme, 
sans  être  coriace.  Sur  la  surface  de  section,  la  substance  cor- 
ticale est  diminuée  d'épaisseur  et  laisse  voir  moins  nettement 
qu'à  l'état  normal  la  démarcation  entre  les  bandelettes  mé- 
dullaires et  la  portion  labyrinthique.  L'aspect  général  est  celui 
d'un  pointillé  de  très  petits  mamelons  gris  ou  brunâtres, 
ternes  (correspondant  aux  portions  du  parenchyme  non  sclé- 
rosées), légèrement  saillants,  sur  un  fond  plus  translucide  et 
hyperhémié.  Le  nombre  des  glomérules  visibles  à  la  loupe  est 
manifestement  diminué. 

L'observation  suivante,  pur  document  anatomique ,  est  in- 
téressante en  ce  qu'elle  montre,  réunis  chez  un  même  sujet, 
l'induration  lisse  des  reins  et  celle  du  foie,  dont  la  suite  de  ce 
travail  fera  ressortir  l'étroite  analogie. 

Obs.  III.  —  Le  24  février  1879,  nous  fûmes  invités  à  faire  Tautopsic 
d*un  Maltais,  voiturier  de  profession,  qui  avait  succombé  la  veille  a 
Vhôpital  civil  de  Gonstantine.  Cet  homme,  ancien  fébricitant,  hydro- 
pique, avait  subi  66  fois  la  paracentèse  abdominale,  et  la  quantité  de 
liquide  extrait  dans  ces  multiples  opérations  s* élevait  à  un  total  de 
1,044  litres.  La  mort  était  survenue  le  lendemain  de  la  66*  ponction. 

Les  reins  pèsent  ensemble  270  grammes;  petits,  lisses,  d'une  cou- 
leur uniforme  café  au  lait,  avec  quelques  étoiles  vasculaires  ;  capsule 
un  peu  épaissie  et  adhérente  ;  consistance  coriace.  Atrophie  notable  de 
la  substance  corticale  dont  la  surface  de  section  présente  un  aspect 
finement  chagriné  par  suite  de  la  proéminence  de  petites  taches  binin 
clair,  opaques,  grosses  au  plus  comme  des  têtes  d'épingles,  sur  un 
fond  plus  translucide  et  hyperhémié.  Les  pyramides  ont  une  apparence 
normale. 
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Cœur.  -«-  Hyp^rtropliie  noUble  de  la  paroi  du  ▼•ntpimile  gmoohe 
avec  dilatation  de  la  eavité  ventrioulaire,  sans  lésion  d'oriiioe. 

Cavité  abdominale.  —  Ascito,  traces  do  péritonite  chroaique;  adhé- 
rences fibro-eolluleoses  unissaut  entre  elles  les  anses  intestiaales. 

Foie.  —  Adhérent  au  diaphragme,  diminué  de  volume,  lisse,  très 
ferme  et  résistant  à  la  seetcon,  pesant  1,030  grammes.  La  surCàoo  de 
section  montre,  au  sein  d'on  tissa  blanohéire,  opalescent  on  rosé,  très 
dense,  quelques  granulations  brunâtres,  non  saillantes,  de  forme  irré- 
gnlière. 

Rate. — 1,400  grammes,  trèsTolnmineuse,  d'une  consistance  coriace, 
d'une  teinte  noire  assez  prononcée;  capsule  épaissie. 

Poumons»  —  Œdémateux,  sans  autre  lésion. 

Ces  formes  généralisées  sont  relativement  rares  ;  bien 
plus  fréquemment  la  sclérose  est  circonscrite  en  foyers  d'éten- 
due et  de  configuration  variables,  où  elle  atteint  le  degré 
ultime  de  la  transformation  fibreuse,  tandis  que  le  reste  de  la 
glande  ne  présente  que  les  altérations  dépendantes  de  Tfayper- 
hémie  et  Tatrophie  de  quelques  glomérules  isolés. 

Les  deux  observations  suivantes  montreront  chacune  un 
des  modes  de  répartition  les  plus  usuels  des  foyers  de  sclé- 
rose. 

Obs.  IV.  —  Un  homme  d'une  quarantaine  d'années,  ancien  fébrici« 
tant,  ayant  une  hydropisie  considérable,  plusieurs  fois  récidivée  et 
des  urines  albumineuses  depuis  une  époque  indéterminée,  succomba 
le  6  octobre  1875,  à  l'hôpital  de  Bône,  par  œdème  du  poumon, 

Ij'autopsie  montra,  outre  les  suffusions  séreuses  généralisées,  une 
mélanémie  intense,  des  .lésions  purement  eongestives  du  foie  et  de  la 
rate,  Thypertrophie  du  cœur,  et  les  lésions  rénales  suivantes  : 

Reins,  — Volumineux;  pesant  ensemble  355  grammes;  rouges  ;  sur«* 
face  lisse,  avec  quatre  ou  cinq  dépressions  de  l'étendue  d'une  pièce  de 
50  centimes  à  1  franc.  Au  niveau  de  ces  dépressions,  la  capsule  est 
épaissie  et  très  adhérente  ;  partout  ailleurs  elle  se  détache  aisément. 

Sur  la  coupe,  la  substance  corticale  a  une  épaisseur  à  peu  près  nor« 
maie  dans  les  régions  dont  la  surface  est  lisse,  tandis  qu'elle  est  dimi- 
nuée d'un  tiers  ou  de  moitié  dans  les  régions  correspondant  aux  dépres- 
sions de  la  surface  et  atteintes  de  sclérose .  Il  existe  ainsi  quatre  ou 
cinq  foyers  de  configuration  irrégulière,  intéressant  la  substance  cor* 
ticale  dans  une  partie  ou  dans  la  totalité  de  son  épaisseur,  et  pouvant 
pénétrer  jusque  dans  la  substance  médullaire  ;  ils  sont  constitués  par 
un  tissu  rougeâtre,  translucide,  très  résistant  à  la  section,  semblable  à 
du  tissu  de  cicatrice. 
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En  dehors  de  ces  foyers,  le  parenchyme  a  une  consistance  normale 
ou  légèrement  augmentée  et  d'une  coloration  uniforme  brun-rouge»  ne 
s  effaçant  point  par  le  lavage,  telle  qu'on  l'observe  dans  les  conges- 
tions chroniques.  Le  nombre  des  glomérules  visibles  à  la  loupe  paraît 
moindre  qu'à  l'état  normal. 

Les  pyramides  ne  montrent  d'autres  lésions  que  des  stries  rouge 
sombre,  correspondant  à  des  hémorragies  intra-tubulaires. 

Dans  Tobservation  suivante,  la  sclérose  au  lieu  d'être  ré- 
partie en  foyers  isolés  les  uns  des  autres  et  pénétrant  plus  ou 
moins  profondément  dans  la  substance  corticale  et  jusque 
dans  les  pyramides,  est  étendue  uniformément  en  couche 
mince  à  toute  la  superficie  de  la  substance  corticale. 

ObsV.  —  Le  sujet  élait  un  indigène,  âgé  de  35  ans  environ,  ancien 
fébricitant,  très  adonné  à  Tivrognerie.  Il  entra  à  Thôpital  de  Bône  le 
5  janvier  1876,  pour  une  bronchite  chronique  avec  palpitations  du  cœur. 
L^affection  rénale  était  méconnue,  lorsque  se  déclarèrent  une  série  de 
crises  épileptiformes  dont  la  dernière  entraîna  la  mort  le  30  janvier. 

L'autopsie  montra  une  bronchite  chronique  avec  foyers  multiples  de 
bronchectasie,  une  congestion  intense  de  l'encéphale,  une  tuméfaction 
avec  induration  et  mélanose  du  foie  et  de  la  rate,  l'hypertrophie  du 
cœur,  et  les  lésions  suivantes  des  reins. 

Reins.  — Augmentés  de  volume  avec  prédominance  du  diamètre  ver- 
tical, pesant  ensemble 450  grammes,  consistance  ferme  et  rigide;  colo- 
ration rougefttre  ;  capsule  épaissie,  adhérente,  au-dessous  de  laquelle 
la  surface  de  la  glande  est  finement  granuleuse  ou   plutôt  chagrinée. 

La  substance  corticale  est  notablement  diminuée  d'épaisseur  ;  la 
zone  comprise  entre  la  capsule  et  l'épanouissement  des  pyramides  ne 
dépasse  pas  2  à  3  m.  Cette  zone  a  une  coloration  rougeâtre  qui 
devient  plus  vive  au  contact  de  l'air,  et  une  consistance  presque  fi- 
breuse, résistant  à  la  pression  de  l'ongle  ;  les  glomérules  n'y  sont  pas 
visibles  à  la  loupe. 

A  l'exception  de  cette  étroite  zone  sons-capsulaire,  tout  le  reste  de 
la  glande  a  une  consistance  normale  et  la  coloration  rouge  brun  de 
l'hyperhémie  chronique  ;  on  y  distingue  nettement  les  glomérules  hy- 
perhémiés. 

Les  pyramides  sont  congestionnées,  sans  autre   lésion   apparente. 

Les  deux  modes  de  répartition  de  la  sclérose  que  nous 
venons  de  voir  isolés  peuvent  se  trouver  réunis  dans  un 
même  rein,  qui  est  alors  petit,  dur,  résistant  à  la  section, 
sillonné  à  la  surface  de  dépressions  profondes,  et  finement 
chagriné  au  niveau  des  bosselures.  Les  territoires  où  la 
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transformation  fibreuse  est  complète  sont  reliés  entre  eux 
par  des  traînées  plus  grêles,  circonscrivant  des  îlots  brunâ- 
tres et  opaques,  de  forme  irrégulière,  derniers  vestiges  du 
parenchyme  épargné  par  la  sclérose. 

Caractères  bistologiques.  —  L'examen  histologîque  fait 
naturellement  reconnaître,  dans  des  cas  si  dissemblables 
par  leur  marche  et  leur  durée,  des  dissemblances,  des 
particularités  de  structure  dont  la  description  exigerait 
de  longs  développements.  Nous  n'indiquerons  que  les 
principales  variétés  et  nous  insisterons  sur  les  caractères 
généraux  qui  sont  communs  à  tous  les  cas.  En  parcou- 
rant, à  l'aide  d'un  faible  grossissement,  des  prépara- 
tions se  rapportant  à  un  cas  de  néphrite  diffuse,  on  remar- 
que qu'une  notable  portion  de  la  substance  corticale  a  subi 
la  transformation  sclérosique  que  nous  avons  vue  se  dessiner 
à  l'état  rudimentaire  dans  la  néphrite  aiguë,  et  présente  l'as- 
pect d'une  substance  conjonctive  rosée,  plus  ou  moins  ri- 
che en  cellules,  renfermant  les  vestiges  des  tubes  urinifères 
sous  forme  de  colonnettes  grêles  de  petites  cellules  vivement 
colorées  en  rouge. 

Au  sein  de  cette  nappe  rosée,  apparaissent  ici  et  là  des 
ilols  colorés  en  jaune  par  le  picro-carmin,  occupant  indiffé- 
remment la  région  labyrinthique  ou  la  région  centrale  du 
lobule  rénal,  et  composés  de  sections  de  tubes  urinifères  de 
calibre  normal,  à  épithélium  peu  altéré.  Les  îlots  ainsi  mé- 
nagés, d'une  étendue  variable,  comprenant  quelquefois  5  ou 
6  sections  de  tubes  seulement,  ont  un  contour  irrégulièrement 
découpé  et  se  relient  par  une  transition  insensible  au  paren- 
chyme déjà  sclérosé  ;  quelques  tubes,  notamment  ceux  qui 
sont  situés  à  la  périphérie  de  l'îlot  montrent  une  multiplica- 
tion plus^  ou  moins  avancée  de  leurs  noyaux.  L'examen  le 
plus  superficiel  suffit  à  distinguer  ces  îlots  des  granulations 
de  Bright  que  nous  rencontrerons  dans  une  autre  forme  de 
néphrite  chronique,  granulations  arrondies,  nettement  déli- 
mitées, composées  de  tubes  largement  dilatés.  L'impression 
générale  qui  résulte  de  cette  vue  d'ensemble  est  celle  d'une 
transformation  diffuse  et  progressive  du  parenchyme  rénal 
en  tissu  embryonnaire  (pL  I,  ûg.  â) . 
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Une  anal^fse  pltt8  détaillée  est  néceBsaire  pour  déterminer 
dans  quelle  mesure  les  divers  élém^its  constitatifii  de  la 
glande  participent  à  cette  transformation.  L'aspect  des  pré- 
parations est  très  variable  suivant  les  cas. 

Dans  le  cas  le  plus  ordinaire,  les  glomérules  présentent  les 
divers  degrés  d'altération  que  nous  avons  décrits  dans  la  né- 
phrite aigué  ;  les  tubes  uriniiëres,  diminués  de  calibre  et 
transformés  en  colonnettes  de  petites  cellules  indifférentes, 
conservent  leur  individualité  au  sein  du  tissu  conjonctif 
épaissi,  plus  ou  moins  diargé  de  cellules  rondes  et  plus  ou 
moins  vasculaire  ;  ils  sont  Kmités  par  une  mince  pard,  et 
quelques-uns  conservent  encore  une  lumière  appréciable. 

Les  colonnettes  sont  parfois  ai  nombreuses,  si  rapprochées 
les  unes  des  autres,  que  l'on  serait  disposé  à  admettre 
qu'elles  se  sont  multipliées  par  bourgeonnement,  comme  il 
arrive  dans  la  cirrhose  hypertrophique  du  foie;  toutefois 
nous  n'avons  pas  rencontré  de  colonnettes  bifarquées  et  anas- 
tomosées, disposition  qui  serait  caractéristique  du  bourgeon- 
nement. 

Éléments  glandulaires  et  tissu  conjonctif  paraissent  excités 
simultanément  et  au  môme  degré  â  Fhyperplasie  embryon- 
naire. Si  l'on  examine  des  territoires  oà  la  sclérose  est  à  son 
début,  par  exemple  la  périphérie  des  îlots  encore  ménagés, 
on  voit  les  glomérules  hyperplasiés,  non  encore  fibreux,  et 
les  tubes  urinifères  un  peu  amoindris  de  calibre,  maïs  per- 
méables et  tapissés  d'un  épithélium  à  noyaux  nombreux,  bor- 
dés d'une  mince  couche  de  protoplasma  granuleux  ;  entre  ces 
tubes  se  dessinent  déjà  des  cloisons  rosées  de  tissu  conjonc- 
tif nouvellement  formé. 

Dans  d'autres  cas,  la  structure  tubulée  de  la  glande  est 
presque  méconnaissable  {pi.  I,  ïiff.  4).  Un  feutrage  de  fibres 
conjonctives,  chargé  de  cellules  fusiformes  et  de  cellules 
rondes,  constitue  un  réseau  à  cloisons  grêles,  dont  les  mailles 
circulaires  ou  elliptiques,  sont  remplies  de  cellules  rouges, 
pins  ou  moins  serrées  les  unes  contre  les  autres.  On  ne 
distingue  au  pourtour  de  ces  amas  cellulaires,  produits  de 
la  prolifération  épithéliale,  aucun  vestige  de  paroi  propre  ; 
celle-ci  est  intimement  confondue  avec  le  strcMna  conjonctif* 
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L'aspect  de  pareilles  préparations  n'est  pas  sans  analogie 
avec  celui  qu'on  observe  dans  la  transformation  carcinome- 
teuse  de  la  glande,  sauf  la  forme  et  le  volume  des  cellules. 
U  est  manifeste  que  les  acteurs  principaux  de  la  transfor- 
malien  embryonnaire  sont  ici  les  cellules  épithéliales. 

Enfin  nous  avons  âguré  (pL  I,  ûff.  3)  une  troisième  dis- 
position, aussi  fréquente  que  la  précédente.  Dans  les  foyers 
de  sclérose,  chaque  section  de  tube  est  marquée  par  un 
groupe  de  petites  cellules  d'un  rouge  vif,  entouré  et  pressé 
par  une  paroi  propre  très  épaisse  et  colorée  en  rose  pâle. 
Les  glomérules  apparaissent  sous  forme  de  petits  pelotons 
fibreux  étroitement  enserrés  dans  ime  capsule  épaisse,  de 
structure  lamellaire,  colorée  en  rose  pâle.  Les  éléments  glan- 
dulaires ainsi  modifiés  sont  embrassés  de  toutes  parts  par  un 
stroma,  de  structure  fibreuse,  dense,  plus  ou  moins  riche  en 
cellules,  dont  les  cloisons  ont  une  épaisseur  à  peine  égale  au 
diamètre  des  sections  tubulées.  Sur  les  confins  des  foyers, 
on  peut  assister  au  début  du  processus  ;  dans  les  tubes  uri- 
niféres,  la  multiplication  des  cellules  épithéliales,  d'abord 
très  active,  est  bientôt  arrêtée  par  la  constriction  résultant 
de  l'épaississement  de  la  paroi  propre  ;  il  en  est  de  même 
dans  les  glomérules  dont  Tépaississement  progressif  de  la 
capsule  détermine  l'atrophie  et  la  transformation  fibreuse, 
avant  que  l'hyperplasie  cellulaire  y  soit  abondante.  Une 
pareille  forme  de  sclérose,  à  la  formation  de  laquelle  parti- 
cipent dans  une  solidarité  pathologique,  le  contenant  et  le 
contenu  des  éléments  glandulaires,  établit  la  transition  entre 
les  scléroses  d'origine  principalement  épithéliale  et  les  sclé- 
roses plus  spécialement  interstitielles. 

Des  lésions  de  même  nature  s'observent  dans  cette  forme 
de  néphrite  à  marche  lente  et  à  foyers  circonscrits  dont  il  a 
été  donné  des  exemples  plus  haut.  La  structure  des  parties 
sclérosées  diffère  de  celle  que  nous  venons  de  décrire  par 
une  prolifération  cellulaire  moins  active  dans  les  éléments 
glandulaires  et  dans  le  stroma  ;  en  général,  la  participation 
du  tissu  interstitiel  est  plus  considérable  que  celle  des  élé* 
ments  glandulaires;  mais  la  néoformation  conjonctive  est 
pauvre  en  cellules  et  médiocrement  vasculaire,  La  particula- 
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rite  la  plus  notable  est  celle  que  Ton  constate  déjà  par  un 
examen  macroscopique,  c'est-à-dire  une  démarcation  nette- 
ment tranchée  entre  les  foyers  où  la  transformation  scléreuse 
est  aussi  complète  que  possible,  et  le  reste  de  la  glande  dont 
la  structure  est  peu  modifiée.  Lorsque  le  rein  renferme  plu- 
sieurs de  ces  foyers,  ceux-ci  sont  reliés  entre  eux  par  des 
traînées  plus  grêles,  où  la  sclérose  est  moins  avancée,  et  qui 
traversent  la  substance  corticale  sans  être  assujetties  dans 
leur  distribution  à  aucune  loi  déterminée. 

Que  la  sclérose  soit  diffuse  ou  circonscrite,  il  est  toujours 
facile  de  reconnaître  que  les  glomérules  lui  offrent  un  siège 
d'élection.  Autour  des  glomérules  sains,  les  tubes  urinifères 
et  le  stroma  sont  épargnés.  Dans  les  territoires  où  la  sclérose 
débute,  les  glomérules  sont  les  premiers  éléments  atteints. 
Dans  les  foyers  où  la  sclérose  est  avancée,  ce  sont  encore 
les  glomérules  qui  sont  le  plus  profondément  altérés. 

Terminons  par  une  simple  mention  des  altérations  morbides 
que  Ton  rencontre  en  dehors  des  foyers  de  sclérose  dansla  né- 
phrite chronique.  Ces  altérations  sont  de  même  ordre  que 
dans  la  néphrite  aiguë,  mais  moins  prononcées,  et  d'autant 
moins  prononcées  que  le  processus  est  restreint  en  foyers 
plus  circonscrits. 

La  congestion  étant  moindre  que  dans  la  forme  aigué.  les 
sécrétions  muqueuses  et  les  hémorragies  sont  aussi  plus 
restreintes. 

Les  tubes  urinifères  ont  un  calibre  sensiblement  normal 
et  un  épithélium  médiocrement  tuméfié  ;  on  ne  rencontre 
point  dans  la  lumière  des  tubes  cet  abondant  déchet  de  ma- 
tière granuleuse  et  de  vésicules  hyalines  que  nous  avons 
indiqué  dans  la  néphrite  aigué.  Un  certain  nombre  de  tubes 
cependant  renferment  des  moules  hyalins,  insensibles  aux 
agents  colorants,  mais  moins  transparents  et  d'une  consis- 
tance plus  compacte,  il  est  à  remarquer  que  ces  moules  se 
rencontrent  également  dans  les  tubes  grêles,  à  épithélium 
indifférent,  des  portions  sclérosées  ;  sa  production  n'est  donc 
pas  spéciale  au  protoplasma  strié,  ce  que  l'on  pourrait  déjà 
prévoir,  puisque  les  épithéliums  des  tubes  collecteurs  et  des 
branches  grêles  de  Henle  les  produisent  également. 
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Les  hémorragies  sont  moins  profuses  que  dans  la  néphrite 
aiguë,  mais  se  produisent  dans  toutes  les  parties  de  l'appa- 
reil urinifére  ;  les  infarctus  hémorragiques  occupent  çà  et  là 
quelques  groupes  de  tubes,  dans  les  pyramides  aussi  bien  que 
dans  la  substance  corticale.  Un  pigment  brun  sombre,  résidu 
de  ces  extravasations  réitérées,  est  infiltré  dansles  épithéliums 
glandulaires,  et  leur  donne  cet  aspect  terne  et  opaque  que 
nous  avons  signalé. 

Une  circonstance  digne  d'être  notée,  c'est  que,  dans  les 
formes  même  chroniques  de  cette  néphrite,  les  dégénérations 
graisseuse  et  colloïde  des  éléments  glandulaires,  dont  Tim- 
portance  est  si  grande  dans  d'autres  processus,  font  ordinaire- 
ment défaut,  les  kystes  aussi  sont  tout  à  fait  [exceptionnels. 

Caractères  généraux  de  la  néphrite  glomérulaire . 

On  voit  qu'une  tendance  unique  caractérise  les  faits  patholo- 
giques que  nous  avons  groupés  sous  la  dénomination  de  né* 
phrite  glomérulaire,  et  justifie  leur  groupement  :  c'est  la  ten- 
dance du  parenchyme  rénal  à  se  transformer  en  tissu  con- 
jonctif  embryonnaire  ou  fibreux.  À  une  période  assez  avancée 
de  la  vie  intra-utérine,  et  même  chez  le  nouveau-né,  le 
rein  n'a  point  encore  atteint  sa  structure  définitive.  Un  grand 
nombre  des  tubes  contournés,  et  notamment  ceux  qui  occu- 
pent la  couche  la  plus  superficielle  de  la  glande,  ainsi  que  la 
plupart  des  branches  larges  de  l'anse  de  Henle,  ne  sont  pas 
encore  pourvus  de  leur  épithélium  caractéristique  ;  ils  sont 
représentés  par  des  colonnettes  grêles  de  petites  cellules  in- 
différentes, uniformément  colorées  en  rouge  par  le  carmin, 
sans  lumière  centrale  apparente,  espacés  les  uns  des  autres, 
et  plongés  dans  un  stroma  coi^onctif,  abondant  et  riche  en 
cellules.  Les  glomérules,  qui  apparaissent  successivement, 
sont  à  l'origine  de  petits  amas  cellulaires  où  l'on  ne  dis- 
tingue d'abord  aucune  structure  ;  bientôt  les  cellules  de  la 
périphérie  se  disposent  en  deux  couches  pavimenteuses,  entre 
lesquelles  apparaît  une  lumière  ;  la  couche  la  plus  externe 
tapisse  la  capsule  de  Bowmann,  la  plus  interne  recouvre 
le  glomérule  dont  la  structure  vasculaire  se  dessine  de  plus 
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en  plus  nettement .  Les  troubles  d*évolutioa  suscités  par  Tinllam- 
mation  ne  sont  donc,  à  leur  début,  qu'un  retour  a  oe  stade 
du  développement  embryonnaire,  ainsi  que  Ta  déyà  fait  re- 
marquer M.  Charcot  dans  ses  leçons  publiées  par  le  Progrès 
médical  en  àécembre  1877.  Toutefois  le  processus  inflanuna^ 
toire  ne  s'arrêta  point  à  ces  premiers  désordres)  e>  aboutit  a 
la  transformation  irrémédiable  du  tissu  glandulaire  en  tissu 
(ibreux. 

Pour  définir  oe  processus,  il  fautrexaminer  non  seulement 
au  point  de  vue  de  sa  fin,  mais  aussi  aux  points  de  vue  de  sa 
genèse,  de  son  point  de  départ,  de  son  modo  d'extension,  de 
ses  formes,  de  ses  rapports  aveo  les  caractères  maoroscopi-* 
ques  de  la  glande,  et  de  ses  rapports  avec  les  oaractôres 
cliniques  de  la  maladie . 

Nos  recherches  confirment  Topimon  de  jour  en  jour  plus 
accréditée  que,  dans  la  transformation  sclérosique  des  glan- 
des, les  altérations  des  éléments  glandulaires  ne  sont  pas, 
comme  on  Pavait  jugé  d'abord,  secondaires  aux  néoplasies 
interstitielles,  mais  que^  toujours  indépendantes  de  ces  der^ 
nières,  elles  sont  fréquemment  primitives  et  prépondérantes. 
La  cirrhose  du  rein  reproduit  les  faits  que  nous  avons  fait 
connaître  dans  l'hépatite  ;  et  la  néphrite  paludéenne  n'em* 
prunte  pas  d'autres  procédés  que  ceux  qui  ont  été  signalés 
par  MM.  Charcot  et  Gombault  dans  la  néphrite  déterminée 
chez  les  cobayes  par  l'intoxication  plambique  ou  par  la  liga« 
ture  de  l'uretère.  Nous  avons  tâché  de  marquer  le  plus  exac- 
tement possible  la  part  qui  doit  être  attribuée  dans  le  résul* 
tat  commun,  à  l'activité  propre  de  chaque  ordre  d'élémente 
anatomiques. 

Le  processus,  tantôt  rapide,  tantôt  chronique,  d'emblée  gé* 
néral,  ou  circonscrit  au  débutât  se  généralisant  lentement,  oona 
porte  une  série  de  formes  graduées,  depuis  la  forme  franche- 
ment inflammatoire,  caractérisée  par  une  active  prûlifération 
cellulaire,  jusqu'à  ces  formes  bâtardes  et  séniles,  dans  les* 
quelles  le  foyer  de  sclérose  résulte  d'une  lente  hypergénôse 
du  tissu  fibreux,  avec  atrophie  graduelle  des  éléments  glan- 
dulaires. 

Un  des  traits  importants  d<)  la  néphrite^  qui  la  difiérencie 
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des  IiypdrliémieB  et  doB  dégénérescences  avec  sclérose,  est  la 
tendance,  que  l'on  peut  constater  dans  ses  formes  même  en 
apparence  les  plus  diffuses,  â  se  fixer  dans  des  foyers,  sou- 
vent très  petits  et  très  rapprochés  les  uns  des  autres  et  a  y 
produire  (tes  altérations  profondes.  Ces  foyers  correspondent 
ordinairement  à  un  glomérule  ou  à  un  groupe  de  glomérules. 
Par  une  curieuse  électioti»  dépendant  peut-être  de  leur  aeti*- 
vite  physiologique  et  de  leur  structure  vasculaire,  ces  organes 
semblent  désignés  aux  premières  atteintes  de  la  sclérose. 
Môme  dans  les  formes  très  aiguës,  les  glomérulee  sont  at- 
teints successivement  et  delà  façon  la  plus  irrégulièré  ;  dans 
le  même  k^ule^  quelques-uns  sont  épargnés,  d'autres  hyper- 
pladés,  d'autres  enfin  déjà  fibreux.  Autour  du  glomérule 
malaée  se  dessine  un  petit  foyer  de  sclérose  tubulaire. 
Progressivement,  ces  foyers  s'élargissent,  gagnent  les 
rayons  médullaires,  se  relient  les  uns  aux  autres  par  des 
traînées,  jusqu'à  ce  que  la  sclérose  soit  généralisée  à 
toute  la  substance  corticale  et  véritablement  diffuse.  Dans 
les  foMies  circonscrites,  les  points  de  départ  et  le  mode 
d'extension  de  la  sclérose  sont  les  mêmes,  dans  les  limites 
du  territoire  envahi.  Ces  territoires  correspondent  parfois  à 
plusieurs  lobules,  à  un  lobe  de  la  glande  ;  d'autres  fois  ils 
s'étendent  en  nappe  à  la  surface  de  l'organe. 

Il  est  facile  de  mettre  en  rapport  ces  données  histologiques 
avec  les  caractères  macroscopiques  du  rein. 

La  multiplicité  et  l'exiguité  des  foyers  primitifs  rendent 
compte  de  l'uniforme  distribution  de  l'hyperhémie,  dans  les 
périodes  aiguës  de  la  néphrite.  Le  rein  est  uniformément 
rouge,  et  les  hémorragies  se  produisent  dans  toute  l'étendue 
de  l'appareil  urinifère ,  fréquemment  dans  les  capsules  de 
Bowmann. 

L'augmentation  de  volume  de  la  glande,  dépendant  d'un 
seul  facteur,  la  dilatation  du  réseau  capillaire  ,  est  en  géné- 
ral moins  prononcée  que  dans  la  néphrite  à  granulations  de 
Bright,  où  les  tubes  urinifères  sont  dilatés  ainsi  que  les  vais- 
seaux. Le  volume  diminue  graduellement,  au  cours  du  pro- 
cessus, à  mesure  que  la  transformation  scléreuse  s'étend  à  un 
plus  grand  nombre  de  tubes  urinifères.  Le  degré  ultime  de 
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Tatrophie  est  d'ailleurs  variable,  suivant  que  les  colonnettes 
épithéliales  demeurent  béantes  dans  un  tissu  coi^onctif  hyper- 
hémié  ou  suivant  qu'elles  se  rétrécissent  et  finissent  par  dis- 
paraître dans  un  tissu  coQJonctif  de  plus  en  plus  condensé. 
Aucune  partie  n'est  proéminente  a  la  surface  de  la  glande,  ni 
sur  les  sections  ;  l'induration  lisse  ou  faiblement  chagrinée 
est  un  caractère  persistant  dans  tout  le  cours  du  processus. 

Nous  ne  saurions  affirmer  si  le  diagnostic  différentiel  de 
cette  forme  de  la  néphrite  pourra  être  fait  pendant  la  vie  ; 
nos  observations  n'y  apportent  qu'une  médiocre  contribution. 
Pour  les  cas  aigus  tout  au  moins,  où  les  glomérules  sont  ex- 
clusivement intéressés,  il  semble  que  les  modifications  de 
l'urine  doivent  porter  principalement  sur  sa  quantité,  et  que 
sa  composition  en  principes  fixes  ne  doive  pas  être  sensible- 
ment altérée,  puisque  les  épithéliums  restent  sains.  Mais, 
lorsque  la  lésion  est  avancée,  les  épithéliums  font  défout 
aussi  bien  que  les  glomérules. 

(A  suivre.) 


IV 

RECHERCHES  EXPÉRIMENTALES  SUR  LA  CONTDSION 

DU  TESTICULE, 

par  MM.  O.  TEUUIXON  et  SUCHAHD. 


La  contusion  ou  le  froissement  du  testicule  joue  un  rôle  con- 
sidérable dans  rhistoire  de  Torchite  dite  traumatique.  D'a- 
près les  auteurs ,  Tinflammation  aiguë  ou  même  chro- 
nique, succéderait  fréquemment  à  ces  traumatismes  et  serait 
suivie  d'atrophie.  Cependant  on  ne  s*est  pas  inquiété  jusqu'ici 
des  conditions  nécessaires  pour  déterminer  ces  inflammations 
et  leurs  suites,  et  on  n'a  nullement  étudié  les  liions  qui 
se  produisent  et  qui  évoluent  dans  le  parenchyme  testiculaire 
à  la  suite  des  contusions  ou  des  froissements.  Cette  lacune 
est  d'autant  plus  regrettable  que,  d'après  les  faits  cliniques, 
la  contusion  semble  agir  sur  le  testicule  d'une  façon  toute 
autre  que  les  plaies  ou  les  piqûres  de  son  parenchyme. 
Nous  savons,  en  effet,  combien  les  piqûres  sont  inoffensives 
et  nous  en  avons  pour  preuve  celles  qui  sont  produites  quel- 
quefois par  le  trocart  qui  sert  à  vider  le  liquide  d'une  hy- 
drocèle.  Nous  savons  aussi  que  les  phénomènes  inflammatoires, 
provoqués  par  les  corps  étrangers  dans  le  testicule,  se  limitent 
au  voisinage  immédiat  de  ces  corps,  mais  ne  s'étendent  ja- 
mais à  tout  l'organe,  ainsi  que  les  expériences  de  Dubrowo 
l'ont  démontré. 

Quelle  peut  donc  être  la  cause  de  cette  différence  de  réac- 
tion en  présence  de  lésions  dont  l'une  paraît  cependant  plus 
grave  que  l'autre?  C'est  là  le  point  spécial  qui  nous  échappe. 
Rigal  *  a  déjà,  il  est  vrai,  étudié   quelques  résultats  de  la 

*  Arebives  de  physiologie^  1879,  p.  195. 
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contusion ,  mais  on  peut  lui  reprocher  d'avoir  produit  des 
lésions  trop  étendues,  puisqu'il  provoquait  Téclateraent  du 
testicule  qui  se  vidait  dans  la  tunique  vaginale  et  dont  les 
éléments  se  trouvaient  mélangés  au  sang  épanché.  Ces  expé- 
riences diffèrent  trop  des  faits  cliniques  observés  chez 
rhomnie,  pour  qu'on  en  puisse  tirer  des  conclusions. 

11  était  donc  nécessaire  d'instituer  des  expériences  se  rap- 
prochant davantage  des  conditions  ordinaires  de  la  clinique, 
ot  de  graduer  autant  que  possible  les  traumatismes  ;  enfin 
pour  nous  rapprocher davaal«j?e  de  la  pathologie  humaine,nous 
devions  opérer  sur  des  testicules  d'un  volume  comparable  à 
celui  de  l'homme.  Le  testicule  du  chien  nous  sembla  très 
favorable  h  cette  élude  comparative,  beaucoup  plus  que  celui 
du  ooclion  d'Inde,  sur  lequel  avait  opéré  RigaU 

Nous  avions  pour  but  de  savoir  si  les  phénomènes  de  réac- 
tion se  localiseraient  autour  des  parties  spécialement  atteintes 
par  la  contusion  ou  si  au  contraire  ils  auraient  une  tendance 
à  gagner  les  parties  voisines  et  la  totalité  de  l'organe. 

Nos  expériences  ont  été  pratiquées  suivant  deux  procédés 
que  nous  allons  décrire,  et  qui,  seuls,  au  moins  d'après  co 
t|uo  nous  avons  vu,  permettent  de  produire  à  coup  sûr,  une 
contusion  portant  directement  ^ur  l'organe  séminal.  Voici  le 
premier  de  ces  procédés  :  Après  avoir  solidement  attaché  uu 
chien,  généralement  de  taille  moyenne  au  même  de  grande 
taille,  mv  une  gouttière,  nous  avons  saisi  la  base  du  scro- 
lum  îivee  une  pince  en  bois  ou  en  fer  *  de  façon  à  faire  saiU 
lir  lo  testicule  et  l'épididyme.  Ayant  'ensuite  disposé  l'or- 
gane sur  un  billot  en  bois,  nous  avons  pu,  au  mayoa  d'un 
maillet  à  large  surface,  frapper  sur  le  testicule  suffisamment 
maintenu. 

Le  deuxième  procédé  ne  diiîère  du  premier  que  par  le 
détail  suivant  :  Le  testicule  reposait  simplement  sur  les 
l^ranches  de  la  pinoe  de  fer,  do  soiHe  que  le  plan  étant 
remplacé  par  deux  tiges  saillantes»  la  contusion  était  plus 
intense, 


(1)   Les   pinces  sont  celles    qui  servent  d'ordinaire  dans  les  laboraloîpes  de 
chimie  pour  saisir  les  tubes  à  cxpépinK^^ 
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On  peut  diviser  les  résultats  obtenus  par  ces  expériences  en 
quatre  variétés  bien  distinctes  suivant  les  lésions. 

I.  La  contusion  légère,  celle  qui  correspond  à  peu  près  à 
ce  qu'on  désigne  chez  Thomme  sous  le  nom  de  froissement 
du  testicule,  semble  ne  s'accompagner  que  d'une  réaction 
très  faible. 

L'examen  à  l'œil  nu  et  l'examen  microscopique  ne  déno- 
tent aucune  lésion  appréciable  ainsi  que  cela  est  relaté  dans 
les  observations  A  pour  le  testicule  gauche  et  dans  l'obser- 
vation B,  testicule  gauche.  Cependant,  dans  ce:  dernier  cas, 
il  y  avait  une  légère  altération  des  tubes,  dont  les  parois 
^  étaient  un  peu  épaissies  et  l'épithélium  un  peu  altéré. 

IL  La  contusion  plus  forte  donne  lieu  aussitôt  à  dès  phé- 
nomènes de  réaction  très  marqués,  aussi  bien  du  côté  du  tes- 
ticule que  du  côté  de  répididyme.  Ce  dernier  organe  est 
cependant  le  plus  manifestement  atteint  par  l'inflammation, 
ce  qui  est  indiqué  par  ses  bosselures  et  son  augmentation  de 
volume. 

L'épididyme  semble  être  lésé  dans  toute  son  étendue.  La 
!  tunique  vaginale  présente  quelques  traces  d'inflammation,  et 

des  fausses  membranes  légères  et  rougeâtres  dans  le  voisi- 
nage de  l'épididyme. 

L'examen  microscopique  donne  des  renseignements  plus 
précis  sur  la  nature  des  lésions  produites  par  Finflammation. 

Du  côté  de  l'épididyme,  on  remarque  sur  les  coupes  faites 
après  durcissement  convenable,  que  les  canaux  sont  très  di- 
latés, au  point  d'avoir  un  diamètre  double  ou  triple  de  Tétat 
i  normal. 

Dans  le  centre  se  trouvent  accumulés  les  spermatozoïdes, 
mais  ils  sont  séparés  de  l'épithélium  par  une  substance  ré- 
fringente qui  semble  sécrétée  par  les  cellules  épithéliales. 

Les  cellules  épithéliales  semblent  peu  actives;  elles  ont 
généralement  perdu  leurs  cils  vîbratiles.  Par  places  on  re- 
marque une  altération  spéciale  de  la  couche  épithéliale.  Elle 
semble  épaissie  dans  certains  pointa  assez  localisés,  de 
façon  à  produire  par  l'accumulation  de  cellules  nouvelles,  des 
bourgeons  saillants  dans  la  cavité  du  tube.  Enfin,  on  trouve 
entre  les  cellules  des  boules  réfringentes  qui  servent  à  foimer 
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une  couche  de  substance  tapissant  la  surface  de  l'épithélUim 
(obs.  A  et  D).  Le  tissu  interstitiel  qui  réunit  les  tubes  de 
répididyme  ne  présente  aucune  altération. 

Le  testicule  semble  n'avoir  subi  aucune  altération  spéciale, 
sauf  un  peu  d  œdème,  lorsqu'on  le  coupe  à  Tétat  frais. 

A  Texamen  microscopique,  son  tissu  paraît  normal  ;  cepeur 
dant,  dans  quelques  tubes  voisins  du  corps  d*Highmore,  on 
trouve,  dansTépithélium,  des  boules  réfringentes  semblables  à 
celles  qui  ont  été  signalées  dans  Tépithélium  des  tubes  de 
répididyme. 

Outre  l'importance  des  lésions  de  Tépididyme  comparées  à 
celles  du  testicule,  nous  attirons  Tattention  sur  les  cas  sui- 
vants :  la  nature  de  l'altération  de  l'épithélium  des  tubes  épi- 
didy  maires. 

Elle  est  en  effet  analogue  à  celle  qui  caractérise  Tin* 
flammation  légère ,  telle  qu'elle  a  été  décrite  par  l'un  de 
nous  ^  dans  l'épididymite  aiguë  catarrhale. 

IIL  La  contusion  plus  forte,  que  nous  appellerons  contusion 
du  troisième  degré  y  provoque  des  phénomènes  beaucoup  plus 
accentués  (l'observation  B  est  un  exemple  de  cette  variété). 
L'épididyme  a  le  même  aspect  extérieur  que  dans  les  expé- 
riences précédentes,  et  le  testicule  ne  semble  pas  plus  volu- 
mineux qu'à  l'état  normal.  Mais  la  tunique  vaginale  est  plus 
enflammée,  elle  est  remplie  de  néo-membranes  très  vasculai- 
res  qui  font  paraître  la  glande  plus  grosse  à  la  palpation  à  tra- 
vers le  scrotum,  surtout  dans  le  voisinage  de  l'épididyme. 

A  l'état  frais,  dans  une  expérience  datant  de  dix  jours, 
nous  avons  vu  que  le  testicule  est  parsemé  d'ecchymoses 
multiples  qui  toutes  siègent  le  long  des  travées  conjonctives 
qui  séparent  les  tubes. 

L'épididyme  présente  quelques  ecchymoses  dans  le  tissu 
interstitiel  et  l'œdème  y  est  considérable. 

U examen  microscopique  montre  que,  dans  l'épididyme,  les 
lésions  sont  à  peu  près  semblables  à  celles  qui  se  rencon- 
trent dans  la  variété  précédente,  sauf  que  le  tissu  conjonctif 
semble  déjà  un  peu  altéré. 

*  Areb.  de  physiol.f  1880,  p.  754,  MaksseE  et  TerriUoD. 
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Dans  le  testicule,  Tinflammation  a  provoqué  des  altérations 
assez  accentuées.  A  un  faible  grossissement,  on  voit  que  les 
limites  des  tubes  qui  avoisinent  Falbuginée  sont  peu  nettes  et 
que  le  tissu  qui  les  entoure  se  confond  avec  cette  membrane. 

La  plupart  des  tubes  du  testicule  ont  une  paroi  plus 
épaisse;  les  cellules  qu'ils  contiennent  sont  granuleuses. 
Enfin,  surtout  au  voisinage  des  ecchymoses,  les  éléments  du 
tissu  conjonctif  sont  en  voie  de  prolifération. 

Ainsi,  dans  ce  troisième  degré,  nous  voyons  survenir,  outre 
les  phénomènes  d'irritation  presque  exclusivement  localisés 
à  Tépithélium  des  tubes,  surtout  de  ceux  de  Tépididyme, 
une  inflammation  du  tissu  interstitiel.  Ce  fait  est  d'autant 
plus  important  que  la  prolifération  interstitielle  aura  pour 
conséquence  une  organisation  fibreuse  du  tissu  conjonctif,  qui 
déterminera  une  atrophie  de  tubes  et,  consécutivement,  une 
atrophie  de  tout  le  testicule.  Ainsi  s'explique  très  bien  le 
mécanisme  de  l'atrophie  de  l'organe,  à  la  suite  de  contusions 
suffisamment  violentes. 

La  présence  du  sang  épanché,  dans  un  grand  nombre  de 
points,  sans  former  de  foyers  véritables,  doit  être  une  cause 
d'irritation  pour  le  tissu  cellulaire,  et  par  conséquent  une  des 
causes  de  l'atrophie  consécutive. 

IV.  Le  quatrième  degré  de  la  contusion  comprend  les  cas 
dans  lesquels  il  y  a  éclatement  de  l'albuginée.  Chez  le  chien,  un 
coup  violent,  porté  sur  le  testicule  solidement  fixé,  produit 
une  déchirure  à  cette  membrane,  qui  ordinairement  est 
limitée  à  un  segment  de  l'organe.  Cette  déchirure  donne 
une  hémorragie  assez  abondante  qui  se  répand  dans  la  vagi- 
nale. 

Aussi,  à  l'état  frais,  quelques  jours  après  l'expérience, 
trouve-t-on  un  caillot  sanguin  occupant  la  brèche  faite  dans 
l'albuginée  et  s'étendant,  d'un  côté,  à  une  certaine  distance 
dans  le  parenchyme  testiculaire  ;  de  l'autre,  dans  la  vaginale, 
où  il  se  trouve  mélangé  avec  des  néo-membranes  dues  à 
l'inflammation  provoquée  par  sa  présence. 

Dans  le  testicule,  on  aperçoit  des  ecchymoses  disséminées, 
et  souvent  l'organe  a  une  couleur  spéciale,  jaune  rougeâtre, 
qui  prouve  une  altération  assez  profonde.  (Obs.  C.)  L'épidi- 


Uyme  est  volumineux,  bombé,  œdématiaé,  il  présente  par 
places  de  petits  épanchements  de  globules  rouges. 

Vexamen  microscopique  fait  voir  du  côté  de  Tépididyme 
des  léÈiions  plus  ûocantuées  que  dans  les  cas  précédents  ;  non 
seulement  les  cellules  sont  dépourvues  de  leur  cils  vibratiles, 
mais  encore  elles  sont  aplaties,  et  de  plus  on  trouve  entre  elles 
un  grand  nombre  de  boules  réfringentes. 

A  cette  altération  de  l'épithélium  des  tubes,  très  dilatés 
pour  la  plupart,  vient  s'ajouter  une  prolifération  dans  le  tissu 
cônjonctif. 

Le  testicule  est  aussi  très  altéré  ;  épaississement  des  tubes, 
épiihélium  granuleux,  prolifération  interstitielle.  Toutes  ces 
lésions  sont  plus  marquées,  immédiatement  au-dessous  de 
Talbuginée,  surtout  au  voisinage  de  sa  rupture.  Les  désordres 
inflammatoires  vont  en  diminuant  vers  le  centre  de  Torgane, 
où  on  trouve  cependant  encore  beaucoup  de  globules  rouges 
épanchés  dans  le  tissu  interstitiel. 

Il  y  a  donc  ici,  outre  la  déchirure  qui  permet  aux  tubes 
tésticulaires  de  s'épancher  avec  le  sang  dans  la  vaginale, 
des  désordres  de  la  totalité  de  Forgane  qui  tendront  tous  à 
en  amener  Tatrophie  par  Taltération  des  parais  des  tubes  eux- 
mômes,  et  aussi  par  la  prolifération  du  tissu  oonjonctif ,  qui  tes 
étouffe  en  se  rétractant. 

En  résumé  :  dans  la  contusion  du  testicule,  les  altérations 
de  Tépididyme  nous  paraissent,  au  début,  plus  marquées  que 
celles  du  testicule  lui-même;  les  altérations  portent  d'abord 
sur  répithéUum  ;  elles  ne  s'étendent  pas  plus  loin  dans  les 
eontusiona  légères;  dans  les  contusions  plus  intenses,  aux 
altérations  de  Tépithélium  viennent  s'ajouter  des  lésions  plus 
profondes  des  tubes  de  Fépididyme,  coïncidant  avec  des  in- 
flammations du  testicule  lui-même  au  point  lésé. 

L'inflammation  du  testicule  succédant  à  la  contusion  est 
remarquable  par  les  troubles  de  1  epithélium,  Tépaississem^it 
de  la  paroi  des  tubes  séminifères  et  surtout  la  prolifération  du 
tissu  cellulaire  interstitiel. 

Cette  prolifération  conjonctive  est  assez  abcmdante  poorcom- 
primer  les  tubes  séminifères  et  amener  ainsi  ratrigphie  de 
l*€fganê. 
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Obsbryation  a. 
Cbiea  de  oliasse  àpagneul,  (tassez  grande  taille^  adulte^ 

Le  22  décembre,  on  porte  un  coup  de  maillet  de  moyenne  intensité 
sur  le  testicule  gauche. 

La  contusion  fut  assez  peu  violente  pour  que  les  phénomènes  consé- 
cutifs du  côté  du  scrotum f  comme  du  côté  de  la  glande,  aient  été  très 
minimes. 

Le  7  janvier,  on  soumet  le  testicule  droit  à  une  expérience  semblable, 
mais  en  ayant  soin  do  produire  un  traumatisme  beaucoup  plus  violent. 
On  frappe  avec  un  morceau  de  bois  très  lourd,  et  le  scrotum  est  légè- 
rement déchiré  vers  sa  partie  inférieure. 

I-*eB  jours  suivants,  répididyme  devint  volumineux,  dur  et  doulou- 
reux. 

Le  17  janvier,  Tonimal  est  sacrifié. 

Testicule  gauche,  —  On  trouve  Tépîdidyme  et  le  canal  ayant  leur 
apparences  normale  et  contenant  des  spermatozoïdes.  \\  semble  donc 
€{\\\\  n'y  ait  eu  là  aucune  lésion  appréciable.  L* examen  microscopique 
donne  les  mêmes  résuKnts. 

Testicule  droit,  —  I^épîdidyme  est  volumineux,  légèrement  bosselé 
ot  autour  de  lui  le  tissu  cellulaire  est  enflammé.  A  Tétat  frais,  on  trouve 
les  spermatozoïdes  dans  les  canaux  de  répididyme  qui  semblent  dilatés» 
mais  leur  nombre  diminue  <fans  la  queue  de  Torgane;  enfin,  dans  le 
canal  déférent  on  ne  trouve  pins  d'animalcules  ;  mais  seulement  un 
liquide  granuleux. 

A  Texamen  microscopique,  répididyme  présente  des  altérations  assez 
nettes.  La  dilatation  des  tubes  est  toile  que  ceux-ci  sont  augmentés  d\in 
tiers  pour  la  plupart.  Les  cellules  épithéliales  de  ces  tubes  sont  moins 
nettement  cylindriques.  Les  cils  vibratiles  manquent  en  partie.  Dans 
le  centre  des  tubes,  au  lieu  de  trouver  des  spermatozoïdes  formant  un 
amas,  on  les  trouve  mélangés  avec  une  grande  quantité  de  globules  de 
pas.  Cette  substance  centrale  paratt  séparée  de  TépithéHum  par  une 
substance  réfringente  amorphe. 

On  trouve  dans  certains  points,  à  la  surface  de  la  muqueuse,  des 
bourgeons  ëpithélianx  qui  font  une  saillie  plus  ou  moins  prononcée 
dans  rintérieur  du  tube.  Le  tissu  Interstitiel  est  rempli  par  places  de 
globules  blanes,  et  les  faiseeaux  de  tissu  eonjonctif  sont  dissociés  pro- 
bablement par  la  présence  d*une  certaine  quantité  de  liquide  qui  cons- 
tituait un  œdème  plus  on  moins  prononcé. 

Le  testicule  qui,  à  Tétat  frais,  semblait  n'avoir  subi  aucune  modifi- 
cation présente  au  microscope  les  altérations  suivantes  :  Les  parois 
des  ttibes  sont  plus  épaisses  qu*è  Fétat  normal,  quand  on  les  compare 
ô  celles  du  Irslienle  gauche.  Le  contenu  est  un  peu  altéré.  On  y  troure 
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des  petites  boules  réfringentes  appliquées  contre  la  paroi  et  les  élé- 
ments épithéliaux  y  sont  plas  nombreux  et  plus  serrés.  Enfin  on  re- 
marque que  la  membrane  des  tubes  est  légèrement  plissée.  Le  tissu 
interstitiel  ne  semble  nullement  altéré.  Il  y  a  donc  là  une  lésion  très 
minime  et  qu'un  examen  attentif  pouvait  seul  faire  découvrir. 

Observation  B. 
Petit  chien  âgé  de  moins  (Tun  an. 

Le  7  janvier,  un  coup  de  moyenne  intensité  est  porté  sur  le  testicule 
gauche  solidement  fixé  par  une  pince. 

Les  jours  suivants,  le  testicule  et  Tépididyme  paraissent  légèrement 
douloureux. 

Le  17  janvier,  un  traumatisme  beaucoup  plus  violent  est  porté  sur 
le  testicule  droit.  Le  coup  est  assez  violent  pour  que  le  testicule  fixé 
sur  une  pince  passe  à  travers  les  mors,  comme  dans  une  filière. 

Les  jours  suivants,  on  trouve  Tépididyme  volumineux,  le  testicule 
douloureux  et  immobilisé  dans  la  tunique  vaginale,  en  un  mot,  tous 
les  signes  d*une  réaction  inflammatoire  violente. 

Le  28  janvier,  Tanimal  est  sacrifié. 

L*examen  a  Tœil  nu  ne  fait  pas  découvrir  de  lésions  bien  nettes 
dans  le  testicule  gauche.  —  Dans  le  testicule  droit,  au  contraire,  on 
trouve  des  lésions  multiples.  La  tunique  vaginale  est  occupée  par  une 
fausse  membrane  qui  fait  adhérer  ensemble  les  deux  feuillets  et  qui 
est  fortement  colorée  par  du  sang  épanché  dans  la  cavité. 

La  tunique  albuginée  du  testicule  n*est  pas  rompue,  mais  dans 
rintérieur  du  testicule,  on  trouve  un  grand  nombre  de  petites  ecchy- 
moses disséminées  dans  différents  points. 

On  ne  peut  découvrir  de  spermatozoïdes  dans  aucun  point  ni  du 
testicule  droit,  ni  du  testicule  gauche. 

Examen  microscopique.  —  Dans  le  testicule  droit,  on  trouve  des 
hémorragies  interstitielles  qui  semblent  s'être  produites  principale- 
ment le  long  des  travées  conjonctives  qui  séparent  les  tubes.  Il  n'y  a 
aucune  rupture  de  Talbuginée. 

Quand  on  compare  avec  un  faible  grossissement  les  coupes  du  testi- 
cule droit  à  celles  du  testicule  gauche,  on  constate  que  les  tubes  sémi- 
nifères  qui  occupent  la  zone  la  plus  voisine  de  Talbuginée  sont  altérés 
et  confondus  avec  celte  membrane,  au  point  que  la  surface  interne  de 
celle-ci  ne  présente  pas  de  limite  nette,  comme  cela  existe  du  côté 
opposé.  Les  tubes  à  ce  niveau  sont  à  peine  visibles,  séparés  qu'ils 
sont  par  du  tissu  conjonctif  enflammé ,  les  éléments  de  ce  dernier 
étant  mélangés  à  un  grand  nombre  de  globules  sanguins. 

Dans  les  parties  centrales  du  testicule,  les  tubes  sont  remplis  de 
cellules  granuleuses,  leur  paroi  est  plus  épaisse  et  le  tissu  interstitiel 
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contient  des  éléments  jeunes  et  des  globales  sanguins,  mais  en 
moins  grand  nombre  qu'à  la  périphérie  de  l'organe. 

L'épididyme  est  augmenté  de  volume,  les  tubes  sont  élargis,  les  cel- 
lules épithéliales  sont  dépourvues  de  eils  vibratiles  et  légèrement 
aplaties*  Le  tissu  coigonotif  interstitiel  est  augmenté  de  volume  par 
l'œdème  et  est  en  voie  de  prolifération. 

Le  testicule  gauche  ne  présente  aucune  altération  du  tissu  intersti- 
tiel. Cependant  les  tubes  paraissent  avoir  subi  des  lésions  peu  accen- 
tuées, assez  semblables  à  celles  qu*on  rencontre  dans  l'observation 
précédente. 

Observation  G. 

Griffon  âgé  efe  2  à  S  ans. 

Le  28  janvier,  contusion  des  deux  testicules  sur  unepiiioe  en  fer. 

Le  traumatisme  parait  avoir  été  plus  violent  du  côté  gauc'io  .  L*albu- 
ginée  semble  avoir  éclaté  de  ce  côté. 

Le  7  février,  ranimai  est  sacrifié. 

Description  macroscopique. 

Testicule  droit,  —  Éclatement  du  bord  antérieur  avec  adhérences  a 
la  tunique  vaginale,  au  même  niveau,  caillot  sanguin  en  voie  de 
transformation.  Le  reste  du  testicule  paraît  sain  à  l'œil  nu.  La  tête  de 
répididyme  présente  à  sa  surface  quelques  fausses  membranes.  Le 
reste  de  la  vagidale  est  sain.  Le  corps  de  Tépididyme  paraît  peu  altéré. 

Spermatozoïdes  dans  le  cordon. 

Spermotozoides  dans  le  corps  de  Tépididyme. 

Testicale  gauche •^ — Tunique  vaginale  remplie  par  un  caillot  adhérent 
au  testicule  par  son  bord  antérieur  au  niveau  d'une  déchirure  de  Talbu- 
ginée;  mais  la  majeure  partie  de  la  surface  du  testicule  est  libre. 

Le  testicule  a  l'aspect  jaunâtre  différent  de  l'aspect  rosé  ordinaire, 
répididyme  a  la  même  apparence  et  est  augmenté  de  volume.  Quand 
on  eoupe  le  testicule  en  travers,  on  voit  un  caillot  qui  s'avance  à  un 
demi-centimètre  dans  l'épaisseur  de*  l'organe.  La  substance  testiculaire 
partit  rouge  jaunétre  la  limite  entre  le  foyer  sanguin  et  le  pren- 
chyme   glandulaire  est  assez  nette. 

Pas  de  spermatozoïdes  dans  le  cordon. 

Pas  de  spermatozoïdes  dans  répididyme. 

Examen  microscopique.  *—  Les  deux  épididymes  présentent  des  lé- 
sions à  peu  près  semblables.  La  plupart  des  tubes  présentent  une  dila- 
tation manifeste,  la  muqueuse  est  froncée,  les  cellules  épithéliales 
dépouillées  de  leurs  cils  vibratiles,  légèrement  aplaties  et  revêtues  à 
leur  surface  de  petites  boules  réfringentes.  Autour  de  ces  tubes,  le 
tissu  conjonctif  est  en  voie  de  prolifération  cellulaire  assez  avancée, 
ce  qui  indique  une  sclérose  au  début. 


Par  places  on  trouve  les  tubeaet  le  tiaeu  qui  les  eoioure  eana  altéra- 
tions manifestes.  L'épididyine  gauehe  qai  oorrespond  à  Torgane  le 
plus  malade  préseate  en  outre  des  petits  foyers  hémorragiques  dans 
le  titstt  interstitiel. 

Le  teetioule  est  très  altéré  et  pour  étudier  les  lésions»  on  peut  le 
diviser  en  trois  zones  assez  distinotes.  Dans  la  première  qui  ooottpo  le 
centre  ou  le  Toisiaage  du  corps  d'Higmore^  on  trouve  que  les  tubes 
ont  une  paroi  volumineuse.  Us  sont  écartés  les  unes  des  autres  par  le 
tissu  interstitiel  épaissi»  rempli  d'une  substance  grenue  et  contenant 
des  globules  rouges  et  quelques  globules  blancs.  Le  centre  des  tubes 
est  occupé  par  des  petits  éléments  ronds  en  grand  nombre. 

Dans  une  deuxième  zone,  on  rencontre  à  peu  près  les  mêmes  altéra- 
tions avec  une  abondance  plus  grande  de  globules  rouges  entre  les 
tubes.  Plus  en  dehors,  les  tubes  sont  moins  écartés  les  unes  des  autres, 
et,  dans  le  tissu  qui  les  sépare,  on  trouve  beaucoup  de  cellules  em- 
bryonnaires, très  peu  de  matière  granuleuse  et  pas  de  globules  rouges. 
On  a  affaire  ici  à  des  phénomènes  réactionnels  plutôt  qu'aux  altérations 
dues  au  traumatisme  primitif  comme  dans  les  parties  centrales.  Dans 
ces  parties,  les  tubes  sont  remplis  de  grosses  cellules-mères  mélan- 
gées avec  des  spermatozoïdes  en  voie  de  formation. 

Enfin,  il  faut  noter  que  tous  ces  phénomènes  se  produisent  par  lo- 
bes, de  façon  que  les  uns  sont  plus  altérés  que  les  autres. 


Observation  D. 
Bouledogue  vieui. 

tt  décembre.  Traumatisme  de  moyenne  intensité  sur  le  tesiieule 
gauche. 

Les  jours  suivants^  on  trouve  le  scrotum  trèaeoloré  en  noir;  le  tes- 
tieule  et  Tépididyme  paraissent  peu  altérés.  Cependant  Vorgane  A'est 
plus  mobile  dans  la  tunique  vaginale;  ee  qui  pourrait  faire  supposer 
qu'il  y  s  un  peu  de  vaginaliie. 

18  Janvier.  Le  teetioule  droit  set  eomprimé  dans  un  étau^  tfès  vigou- 
reusement, pendant  environ  quatre  minutes. 

L'animal  meurt  le  20  janvier. 

Du  côté  gauche  on  trouve  les  tubes  et  répididyme  à  peine  altérés*  Ce- 
pendant l'épitbélium  présente,  par  places,  de  petits  bourfeouAMnents 
dens  le  lumière  du  tube«  ce  qui  semble  constituer  le  premier  degré  de 
reltéretioB  de  le  muqueuee.  Dans  les  eeaaux^  on  trouve  une  suIh 
stanee  granuleuse  esses  abondante.  Le  tesiieule  ne  paratt  pes  altéré. 

Le  testieule  droit  présente  des  lésions  plus  avancées  que  l'eutre* 
Les  tubes  et  l'épididyme  sont  légèrement  dilatés  et  on  trouve  à  leur 
surface,  dans  un  grand  nombre  de  points^  une  végétation  de  l'épithé- 
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lîum  qui  rappelle,  à  cause  de  sa  disposition,  l'apparence  d'une  véri- 
table éruption.  Les  végétations  sont  constituées  par  des  amas  épithc- 
liaux  avec  des  noyaux  mélangés  aux  cellules,  surtout  dans  le  voisinage 
de  la  paroi.  Le  tissu  interstitiel  est  sain.  Dans  le  testicule  lui-môme,  on 
trouve  des  tubes  à  paroi  épaissie  et  légèrement  froncée. 


ALTERATIONS   NERVEUSES  DANS    CERTAINES  GANGRÈNES 
ET  DANS  LA  LÈPRE.  —  (RECTIFICATION), 
l  par  MM.  J.  DEJERIIWE  et  H.  LELOIR. 

Dans  notre  Mémoire  sur  les  Altérations  nerveuses  dans  certaines 
gangrènes  et  dans  la  lèpre  (novembre  1881)  nous  avons  laissé  passer, 
en  corrigeant  les  épreuves,  une  erreur  de  texte.  A  la  page  997, 
23*  ligne  de  notre  Mémoire,  au  lieu  de  lire  c  La  myéline,  le  cylindre- 
c  axe  ont  complètement  disparu,  le  tube  nerveux  n'est  plus  alors 
c  constitué  que  par  un  filament  connectif  (gaine  de  Schvan)  ;  dans 
c  cet  état,  il  est  absolument  semblable  au  tube  nerveux  d'un  fœtus  du 
«  3*  au  5"  mois,  ainsi  que  nous  avons  pu  le  constater  maintes  fois  ; 
•  «  (on  saitf  du  reste,  par  les  recherches  de  Kôlliker,  que  la  gaine  de 

«  Schvan,  membrane  protectrice  du  tube  nerveux,  existe  à  Tétat  de 
«  gaine,  longtemps  avant  de  contenir,  soit  la  myéline,  soit  le  cylindre- 
■  axe). 

Il  faut  lire  :  La  myéline,  le  cylindre-axe  ont  complètement  disparu» 
le  tube  nerveux  u*est  plus  alors  constitué  que  par  un  filament  con- 
nectif (gaine  de  lâchvan)  ;  dans  cet  état,  il  est  absolument  semblable 
avec  le  cylindre  daxe  en  moins^  au  tube  nerveux  d'un  foetus  du  S»  au 
5*  mois,  ainsi  que  nous  avons  pu  le  constater  maintes  fois  ;  (on  sait, 
du  reste,  par  les  recherches  de  Kôlliker,  que  la  gaine  de  Schvan, 
\  membrane  protectrice  du  tube  nerveux,  existe  à  l'état  de  gaine,  con- 

tenant le  cylindre-axey  longtemps  avant  de  contenir  de  la  myéline). 


Paris.— Soc.  d'imp.  Paul  Dupont  (CI.).  73.2.8i.  Le  Gérant^  G.  Massoh. 
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SUR  LA  FONCTION  VASO-DILATATRICE  DU  NERF  GRAND 

SYMPATfflQUE 

par 


A.  DASTRE, 

professeur  suppléant  do  physiologie 
à  la  Sorbonne. 


J.-P.  HOR4T, 

professeur  de  physiologie  à  la  Faculté 
de  médecine  de  Lille. 


r 

[Travail  du  laboratoire  de  la  Faculté  des  sciences  de  Paris,  et  de  la  Faculté 

de  médecine  de  Lille.) 


(Suite  et  fin.) 


IV 

VASO-DILATATION  RÉFLEXE  DE  LA  RÉGION  BUCCO-FACIALE. 

Les  nerfs  vaso-moteurs,  avons  nous  dit,  sont  comme  tous  les 
nerfs  de  la  vie  organique  soustraits  à  Tempire  de  la  volonté. 
Leur  excitation  pour  n'être  pas  volontaire  peut  être  néan- 
moins encore  d'origine  cérébrale.  Des  états  cérébraux  parti- 
culierSy  des  émotions  diverses  peuvent,  comme  le  montrent  des 
exemples  journaliers  et  vulgaires,  retentir  sur  les  mouve- 
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ments  du  cœur  et  sur  la  oirculation  périphérique.  Les  nerfs 
qui  nous  occupent  (nerfs  vaso-moteurs  de  la  face)  sont 
même  particulièrement  remarquables  a  ce  point  de  vue.  Cha- 
cun sait  que  suivant  les  passions  variées  qui  nous  agitent 
la  face  change  de  couleur  et  que  ces  changements  tout  à 
fait  looaux  et  souvent  si  subits  de  la  coloration  de  la  face  sont 
liés  à  l'état  de  la  circulation,  qu'ils  dépendent  de  la  quan- 
tité de  sang  qui  traverse  les  vaisseaux.  La  colère  et  la  peur 
font  pâlir  ;  la  joie  et  la  honte  font  rougir  le  visage. 

Ces  faits  d'observation  vulgaire  avaient  suffi  depuis  long- 
temps à  faire  comprendre  que  tout  n'était  pas  expliqué  dans 
la  circulation  avec  la  découverte  d'Harvey  et  qu'en  plus  du 
cœur  il  devait  y  avoir  vraisemblablement  du  côté  des  vais- 
seaux des  puissances  capables  d'augmenter,  de  diminuer,  de 
régler  localement  la  circulation  dans  chaque  organe.  On 
n*eut  une  idée  quelque  peu  nette  de  ce  mécanisme  qu'à  partir 
de  la  découverte  de  Cl.  Bernard  et  Brown-Séquard  sur  les 
vaso-moteurs.  Enlin,  on  commença  de  concevoir  au  moins  en 
théorie  le  mécmisme  des  corigestions  locales,  quand  un  peu 
plus  tard,  en  1858,  Cl.  Bernard  eut  fait  connaître  le  premier 
exemple  d'un  nerf  vaso-dilatateur.  Ajoutons  que  les  travaux 
qui  ont  été  publiés  depuis  quelques  années  sur  l'innervation 
vaso-dilatatrice  de  la  région  bucco-faciale  fournissent  les 
données  le  plus  directement  nécessaires  pour  l'explication 
des  rougeurs  émotives.  ' 

Mais  ce  n'est  encore  là  qu'un  point  en  quelque  sorte 
secondaire  dans  l'étude  du  rôle  des  nerfs  vaso-dilata- 
teurs. Ces  nerfs  sont  directem(?nt  liés  à  certaines  fonctions 
beaucoup  plus  générales  et  plus  importantes  que  l'expression 
passionnelle  :  telles  la  régulation  et  la  distribution  de  la 
chaleur  animale.  Ce  sont  ces  nerfs  qui  avec  leurs  antagonistes 
les  constricteurs  constituent  le  régulateur  thermique  si  par- 
fait des  animaux  dits  à  sang  chaud  :  régulateur  dont  la  préci- 
sion est  à  peine  atteinte  par  les  instruments  les  plus  sensibles 
de  la  pliysi  |ue.  Ce  sera  comme  une  suite  naturelle  à  nos 
études  actuelles  que  de  rechercher  l'explication  de  ce  méca- 
nisme automatique  tellement  réglé  et  disposé  que  l'affet  pro* 
duit  redevient  cause  à  son  tour  d'un  effet  justMi«nt  lai^drM, 
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0t  de  cette  façon  s'enraye  et  se  maintient  de  lui^-même  dans 
les  limites  convenables. 

L'observation  nous  apprend  que  les  vaisseaux  (ceux  de  la 
face  par  exemple)  sont  parfois  dilatés  et  parfois  contractés. 
Nous  comprenons  que  ces  modifications  s'exercent  par  Tin* 
termédiaire  des  nerfs  dilatateurs  et  constricteurs.  Ces  nerfs 
ne  font  que  transmettre  Taction  des  centres  que  nous  suppo- 
sons situés  dans  la  moelle,  distincts^  isolés,  mais  voisins  les 
uns  des  autres.  Ces  centres  par  eax-mémes  sont  inertes  ; 
quand  ils  entrent  en  jeu  ils  ne  font  qu'obéir  à  une  excitation. 

Nous  avons  admis  dans  le  chapitre  précédent,  qu'il  pouvait 
y  avoir  une  excitation  directe  de  ces  centres,  provoquée 
par  les  qualités  du  sang  circulant  dans  le  réseau  capil- 
laire qui  les  baigne.  Bien  qu'il  y  ait  peut-être  quelque 
réserve  à  faire  sur  l'étendue  de  ce  pouvoir  automoteur  des 
centres  nerveux,  il  n'y  a  rien  d'invraisemblable  a  ce  qu'une 
telle  action  s'exerce  normalement ,  physiologiquement  et 
puisse  même  servir  de  régulateur  aux  phénomènes  de  la 
circulation.  Mais,  à  côté  de  ce  mode  d'excitation  possible, 
il  en  est  un  autre  certain,  évident,  connu  depuis  longtemps; 
c*est  le  mode  réflexe.  Quand  un  mouvement  n'est  pas  volon- 
taire, il  est  habituellement  réflexe.  On  admettait  encore, 
il  y  a  quelques  années,  que  tout  acte  non  volontaire  était  né- 
cessairement réflexe.  Un  acte  quelconque  reconnaissait 
comme  cause  provocatrice  initiale  ou  l'excitation  volontaire 
ou  une  excitation  venue  du  dehors,  c'est-à-dire  périphé- 
rique. 

Considérée  en  elle-même,  l'action  réflexe  est  si  commune, 
si  universellement  répandue  qu'elle  peut  ôtre  regardée 
comme  le  type  des  actes  nerveux,  celui  auquel  on  peut  com- 
parer et  rapporter  tous  les  autres.  L'occasion  d'analyser  d'une 
façon  complète  un  réflexe  vaso-dilatateur  doit  ôtre  saisie 
avee  empressement  par  le  physiologiste,  et  cela  pour  deux 
raisons.  Une  telle  analyse  fera  connaître  la  fonction  particu- 
lière à  l'accomplissement  de  laquelle  le  réflexe  est  lié  ;  en 
second  lieu,  elle  pourra  jeter  quelque  jour  sur  le  mécanisme 
du  phénomène  nerveux  lui-même.  Elle  nous  intéresse  pftr 
eôlé  particulier  et  par  son  c6té  général. 
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L'acte  réflexe  suppose  Texistence,  Tassociation  de  trois 
éléments  ;  un  nerf  sensitif,  un  ou  plusieurs  centres,  un  nerf 
moteur.  L'acte  réflexe  est  parfois  consommé  dans  la  région 
même  ou  l'excitation  a  pris  naissance  ;  d'autres  fois  il  se  pro- 
duit dans  une  région  plus  ou  moins  lointaine  :  les  parties  les 
plus  éloignées  d'un  même  organisme  sont  ainsi  rendues 
solidaires  les  unes  des  autres.  Ces  relations  fonctionnelles 
établies  entre  les  différents  organes  avaient  reçu  depuis 
longtemps  le  nom  de  sympathies  ;  ce  ne  sont  pas  autre  chose 
que  des  actes  réflexes. 

Expérience  du  réflexe  croisé.  Analyse  du  phénomène. 
—  Nous  avons  été  conduit  à  la  connaissance  du  réflexe 
vaso-dilatateur  par  rexpérience  du  réflexe  croisé.  Ayant 
fait  l'ablation  du  ganglion  cervical  supérieur,  nous  avons, 
après  quelques  jours,  porté  l'excitation  sur  le  vago-sym- 
phatique  du  même  côté,  dans  la  région  moyenne  du  cou. 
Le  cordon  nerveux  excité  était  réduit  aux  fibres  du  vague. 
Cette  excitation  fut  sans  effet  sur  l'état  de  la  circulation 
dans  la  région  bucco-faciale  du  côté  correspondant.  C'était 
là  un  résultat  en  quelque  sorte  prévu  d'avance.  L'expé- 
rience nous  avait  appris  déjà  que  l'intégrité  du  vague  n'est 
pas  nécessaire  pour  que  la  dilatation  se  produise.  Il  aurait 
pu  arriver  à  la  rigueur  que  la  conservation  du  symphatique 
ne  le  fût  pas  non  plus;  que,  par  exemple,  les  éléments  dila- 
tateurs fussent  partagés  plus  ou  moins  également  entre  les 
deux  nerfs.  Cette  conjecture  n'était  pas  exacte. 

L'expérience  présente  nous  faisait  voir  que  l'intégrité  du 
symphatique  est  une  condition  à  la  fois  nécessaire  et  suffi- 
sante ;  que  toutes  les  fibres  dilatatrices  sont  dans  le  sympa- 
thique. Pour  être  bien  édifiés  à  cet  égard  nous  primes  la 
précaution  de  renforcer  graduellement  l'intensité  du  cou- 
rant excitateur  pour  avoir  chance  de  manifester  le  phéno- 
mène de  la  dilatation  même  dans  le  cas  ou  il  serait  très  peu 
accusé.  Le  côté  correspondant  à  l'excitation  resta  pâle,  mais 
le  côté  opposé  se  couvrit  bientôt  d'une  vive  rougeur,  nette- 
ment limitée  à  la  ligne  médiane,  tout  à  fait  semblable  à  la 
congestion  que  nous  avions  l'habitude  d'observer  en  excitant 
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le  sympathique  lui-môme  ^  On  excitait  le  nerf  de  droite,  la 
rougeur  se  produisait  à  gauche  ;  la  région  droite  de  la  face 
ne  présentait  aucune  modification  circulatoire.  La  rougeur  qui 
se  produisait  à  gauche  était  primitive  comme  dans  le  cas 
d'excitation  du  sympathique;  elle  était  active,  c'est-à-dire 
résultant  de  Texcitation  d'un  nerf;  il  est,  d'autre  part, 
évident  qu'elle  ne  pouvait  être  que  réflexe.  Telle  est  l'expé- 
rience  du  réflexe  croisé. 

Nous  entreprîmes  dès  lors  un  certain  nombre  d'expériences 
de  contrôle  pour  nous  bien  assurer  de  l'origine  et  de  la  na- 
ture de  la  dilatation  qui  se  produisait  dans  ces  conditions 
nouvelles.  La  dilatation  qui  dépend  du  sympathique  n'est 
pas  réflexe.  Le  vague  pourrait-il,  de  son  côté,  produire  une 
dilatation  par  action  réflexe  ? 

Une  fois  que  nous  aurons  vidé  cette  première  question, 
il  nous  en  restera  une  seconde  à  éclaircir.  Parmi  les  nom- 
breuses fibres  qui  entrent  dans  la  constitution  du  vague, 
lesquelles  déterminent  le  réflexe  vaso-dilatateur?  Parmi  tant 
d'organes  où  il  recueille  des  rameaux,  lesquels  sont  le  point 
de  départ  de  l'excitation?  Entre  lesquels  de  ces  organes  et  la 
face  est  établie  cette  sympathie  fonctionnelle  qui  se  traduit 
par  la  vaso-dilatation  de  cette  dernière  région?  Autant  de 
questions  à  résoudre  expérimentalement. 

D'abord  la  vaso-dilatation  qui  dépend  du  vague  est-elle  de 
nature  réflexe?  Pour  empêcher  un  réflexe  d'avoir  lieu,  sans 
bien  entendu  toucher  au  nerf  sensitif  qui  le  produit,  on  peut 
avoir  recours  à  deux  moyens  :  1°  supprimer  le  centre  du 
réflexe  ;  2*»  supprimer  la  voie  de  retour,  interrompre  la  con- 
tinuité du  nerf  moteur.  Nous  aurons  recours  à  l'un  et  à 
l'autre  de  ces  deux  procédés,  et  en  les  combinant  d'une  façon 
méthodique  nous  arriverons  à  préciser  le  trajet  suivi  par 
l'excitation  depuis  son  point  de  départ  jusqu'à  son  point  d'a- 
boutissement. 

Centres. — Nous  pouvons  supprimer  les  centres  nerveux  en 
agissant  sur  eux  mécaniquement,  en  coupant  ou  dilacérant  le 


*  Dastre  et  MoRAT.  BioIogiCy  23  octobre  1880.  De  la  dilatation  sympathi- 
que croisée  à  la  suite  de  l'ablation  du  ganglion  cervical  supérieur. 
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bulbe  ou  la  moelle.  Nous  pouvons  d* autre  part  annihiler  leur 
action,  la  suspendre  momentanément  en  introduisant  dans  lé 
sang  les  substances  toxiques  qui  ont  sur  eux  une  ûctioti 
élective.  L'éther,  le  chloroforme,  tous  les  anesthésiques  ont 
pour  effet  d'abolir  les  phénomènes  de  sensibilité  de  quelque 
ordre  qu'ils  soient.  Ils  supprimeraient  même  un  à  un  succes- 
sivement tous  les  actes  nerveux,  si  l'on  n'avait  soin  de  limiter 
leur  action  dans  son  intensité.  La  sensibilité  consciente  dis- 
paraît d'abord.  La  sensibilité  réflexe  est  ensuite  peu  à  peu 
supprimée  dans  les  différents  départements  nerveux  des 
centres  encéphalo-rachidiens.  Lorsque  la  respiration  s'entre- 
tient mécaniquement,  lorsque  Ton  s'est  mis  à  l'abri  des  chan* 
ces  d'arrêt  du  cœur,  on  peut  pousser  l'anesthésie  jusqu'à  sôs 
dernières  limites  et  supprimer  au  moins  pour  un  motneût 
jusqu'aux  actes  réflexes  qui  paraissent  le  plus  indispensables 
à  l'entretien  de  la  vie. 

En  procédant  de  la  sorte  sur  un  chien  légèrement  curarisé, 
dont  le  vague  a  été  découvert  dans  la  région  moyenne  du  cou, 
on  s'assure  que  le  phénomène  de  vaso-dilalation  bucco-faoiale 
qui  dépend  de  l'excitation  de  ce  nerf  disparaît  aussi  complè* 
tement  que  possible,  quand  l'animal  est  anesthésié  jusqu'à 
résolution  bien  complète  de  tous  les  muscles.  Avec  des 
agents  toxiques  qui  s'absorbent  et  s'éliminent  aussi  rapide* 
ment  que  l'éther  et  le  chloroforme,  il  est  facile  de  répéter 
plusieurs  fois  la  preuve  et  la  contre-épreuve. 

Par  le  tube  de  la  respiration  artificielle,  l'animal  ne  reçoit 
d*abord  que  de  l'air  :  l'excitation  du  vague  droit  par  un  coU» 
rant  électrique  un  peu  fort  (cotte  condition  est  essentielle) 
a  produit  la  vaso-dilatation  de  la  région  buccale  gauche. 
Seuls  les  centres  peuvent  réfléchir  ainsi  l'excitation  d'un 
côté  à  l'autre  :  seuls  ils  établissent  les  relations  fonctionnelles, 
les  synergies  entre  les  deux  moitiés  symétriques  de  l'orga- 
nisme. Pour  abolir  l'action  de  ces  centres,  nous  interposons 
entre  le  tube  du  soufflet  et  sa  canule  trachéale  un  flacon 
à  deux  tubulures;  Tune  est  en  communication  avec  le  tube 
du  soufflet,  l'autre  avec  la  canule  de  la  trachée.  La  partie 
inférieure  du  flacon  contient  de  l'éther  ou  du  chloroforme  : 
les  vapeurs  anesthésiques  sont  entraînées  par  le  courant 
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d'air  et  absorbées  pair  la  muqueuse  pulmonaire.  Au  bout  d'un 
moment  Tanesthésie  est  complète  :  les  très  légers  mouvements 
réflexes,  tel  que  le  clignement  des  paupières  qu'on  observe 
encore  quand  l'intoxication  ourarique  n'est  pas  trop  profonde-, 
ont  disparu. 

On  porte  alors  de  nouveau  l'excitation  sur  le  bout  central 
du  vague,  avec  le  même  courant  puis  avec  un  Courant  de 
plus  en  plus  intense.  Le  phénomène  de  la  vaso-dilalatioti 
croisée  ne  se  produit  plus.  On  enlève  le  flacon  interposé 
entre  le  tube  respiratoire  et  la  trachée  :  on  laisse  le  chloro- 
forme s'éliminer.  Après  quelque  temps,  on  renouvelle  l'ekcl- 
tation  du  vague,  la  dilatation  croisée  apparaît  denouveau. 

Le  résultat  est  le  même  lorsqu'on  varie  quelque  peil  léft 
conditions  de  l'expérience.  La  morphine  même  à  la  dodO 
élevée  de  10  centigrammes  ne  fait  point  disparaître  le  ré- 
flexe. On  peut  donc  l'employer  à  la  place  du  curare  pour  en*- 
gourdir  l'animal  et  diminuer  son  agitation  au  moment  qu'on 
prépare  le  nerf  et  qu'on  l'excite.  On  agit  alors  tour  à  tour  sur 
l'animal  d'abord  morphine  puis  à  la  fois  morphine  et  chlore^ 
formé.  On  peut  encore  par  comparaison  exciter  soit  le  vague 
soit  le  sympathique.  Le  résultat  constant  est  celui-ci  :  l'exci- 
tation du  sympathique  produit  la  dilatati(m  vasculaire  même 
quand  l'animal  est  sous  l'influence  des  anesthésiques.  L'ao<> 
tion  du  sympathique  est  directe.  Dans  ces  mêmes  conditions 
d'anesthésie  l'excitation  du  vague,  cesse  de  produire  la  dila- 
tation. L'action  de  ce  dernier  nerf  est  réflexe. 

Par  cela  même  que  les  anesthésiques  s'adressent  simulta- 
nément à  tous  les  centres,  ils  ne  peuvent  nous  renseigner 
sur  la  place  occupée  par  ceux  qui  interviennent  dans  le 
réflexe  vaso  dilatateur  bucco-facial.  C'est  par  des  des- 
tructions localisées  en  diflérenis  points  de  la  moelle  et  du 
bulbe  que  nous  pourrons  acquérir  quelques  données  sur  ee 
point.  Lorsqu'on  a  détruit  le  bulbe  comme  nous  l'avons 
indiqué  dans  le  chapitre  précédent  l'aclion  dilatatrice  du 
sympathique  persiste  :  mais  celle  du  vague  est  annihilée. 
C'est  bien  ce  qui  doit  arriver  si,  comme  nous  en  avons  déjà 
ddi  preuves,  le  vague  n'agit  là  que  comme  nn  nerf  sensitif. 
De  par  sa  disposition  anatomique,  il  ne  peut  transmettre 
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Texcitation  qu'au  bulbe  ;  celui-^ci  étant  détruit,  le  réflexe  est 
rendu  impossible. 

Il  n'est  pas  nécessaire  d*opérer  la  destruction  du  bulbe 
pour  arriver  à  ce  résultat.  L'expérience  nous  a  appris  et  il 
était  du  reste  facile  de  prévoir  que  sa  simple  section  au-des- 
sous (en  arriére)  des  racines  du  pneumo-gastrique  empêche 
l'action  vaso-dilatatrice  croisée,  le  phénpmène  réflexe.  La 
condition  à  remplir  est  toujours  la  même  ;  c'est  d'inter- 
rompre les  voies  nerveuses  par  lesquelles  le  nerf  sensitif 
est  relié  au  nerf  moteur.  Toutes  le?  fois  que  l'arc  réflexe  sera 
détruit  dans  un  point  quelconque  de  sa  continuité,  l'action 
dilatatrice  qui  résulte  de  l'excitation  du  nerf  sensitif  ne 
pourra  plus  se  produire  :  et  inversement  toutes  les  fois  que, 
par  une  section  pratiquée  sur  un  point  quelconque  de  l'axe 
nerveux  encéphalo-rachidien  nous  aurons  empêché  la  vaso- 
dilatation faciale  d'avoir  Ueu  nous  serons  en  droit  de  con- 
clure que  nous  avons  interrompu  la  continuité  des  nerfs  dans 
le  trajet  de  l'arc  réflexe.  Si  donc  comme  nous  venons  de  le 
voir  la  séparation  de  la  moelle  d'avec  le  bulbe  a  pour  résul- 
tat l'abolition  du  réflexe,  c'est  que  la  communication  entre 
les  branches  de  l'arc  a  été  interrompue,  c'est  que  la  branche 
motrice  de  ce  réflexe  naît  de  la  moelle  au-dessous  de  la  sec- 
tion, autrement  dit  au-dessous  du  bulbe,  puisque  le  nerf  sen- 
sitif aboutit  au  bulbe,  au-dessus  de  la  section. 

Guidés  par  ce  résultat,  nous  pratiquons  des  sections  de  la 
moelle  cervicale  à  différents  niveaux  depuis  l'espace  occipito- 
atloïdien,  jusqu'à  la  sixième  vertèbre.  La  section  de  l'axe 
nerveux  dans  un  point  quelconque  de  ce  long  espace  a  pour 
résultat  constant  l'abolition  du  réflexe  vaso-dilatateur  bucco- 
facial.  Chaque  fois,  on  procède  de  même  :  le  canal  vertébral 
est  ouvert,  Topération  tout  entière  (moins  la  section  de  la 
moelle)  est  exécutée  avant  qu'on  touche  au  nerf  vague  pour 
l'exciter.  Pour  avoir  toutes  ses  aises,  on  anesthésie  l'animal^ 
et  on  procède  à  la  mise  à  nu  du  centre  nerveux  en  s' aidant 
du  thermocautère  ;  de  cette  façon  l'on  n'a  à  craindre  ni  l'é- 
puisement qui  résulte  de  la  douleur,  ni  celui  qui  serait  la  con- 
séquence de  l'hémorragie.  On  attend  le  temps  nécessaire  à 
l'élimination  du  chloroforme.  Si  cet  accent  est  associé  à  la 


SUR  LA   FONCTION  VASO-DILATATRICE   DU  NERF   QRAND   SYMPATHIQUE.       345 

morphine  nous  avons  eu  soin  de  ne  donner  celle-ci  qu'à  la 
dose  de  2, 3, 5  centigrammes  au  plus  ;  et  nous  savons  d'ail- 
leurs qu*à  elle  seule  elle  n'empêche  pas  la  production  du 
réflexe. 

On  découvre  le  vago-sympathique  d'un  côté,  on  excite  son 
bout  central  pendant  qu'on  observe  la  région  bucco-faciale 
du  côté  opposé.  Cette  épreuve  préalable  est  nécessaire  pour 
s'assurer  d'abord  que  dans  les  conditions  particulières  où 
l'on  expérimente,  le  réflexe  a  bien  lieu.  Toutes  ces  précau- 
tions étant  prises  on  ouvre  de  nouveau  la  plaie  du  dos,  on 
coupe  la  moelle  en  opérant  sur  elle  à  découvert;  on  peut 
avantageusement  se  servir  à  cet  effet  du  thermocautère  avec 
lequel  l'hémorragie  sera  nulle  ou  insigniflante.  Après  vingt 
minutes  d'attente  environ  pour  laisser  le  temps  au  choc  opé- 
ratoire de  se  dissiper  et  au  nerf  préalablement  excité  de  se 
reposer,  on  excite  le  vague  de  nouveau  ;  le  réflexe  vaso-dila- 
tateur a  disparu  :  on  renforce  le  courant,  toujours  rien. 

Et  pourtant  d'autres  réflexes  qui  sont  sous  la  dépendance 
du  vague  continuent  d'avoir  lieu,  et  ceci  bien  évidemment 
parce  que  les  centres  qui  y  président  étant  plus  haut  situés 
dans  le  bulbe  n'ont  point  été  atteints  par  la  section,  parce 
que,  en  un  mot,  la  continuité  physiologique  des  arcs  diastal- 
tiques  a  été  respectée.  C'est  ainsi  que  l'excitation  du  vague  à 
l'aide  d'un  courant  fort  produit  encore  des  mouvements  ré- 
flexes de  déglutition  dans  les  muscles  du  pharynx,  ce  que 
nous  n'avons  pas  de  peine  à  nous  expliquer,  sachant  que  les 
nerfs  moteurs  de  ces  muscles  ont  leurs  noyaux  d'origine 
dans  le  bulbe,  dans  le  voisinage  des  noyaux  sensitifs  du 
pneumogastrique. 

Que  conclure  de  ces  faits  ?  sinon  que  l'excitation  qui  par 
l'intermédiaire  du  vague  congestionne  les  vaisseaux  de  la 
bouche,  est  transmise  à  des  nerfs  moteurs  qui  sortent  de 
la  moelle  au-dessous  du  point  où  elle  a  été  sectionnée, 
c'est-à-dire  au-dessous  de  la  région  cervicale.  C'est  toute  la 
conclusion  que  nous  voulons  pour  le  moment  tirer  de  ces 
expériences.  On  conçoit  combien  à  propos  de  ces  faits  il  se 
pose  d'autres  questions  intéressantes. 

En  prenant  pour  point  de  départ  l'expérience  de  la  vaso- 
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dilatation  oroisée  que  nous  avons  décrite  au  début  de  ce  oha« 
pitre,  nous  avons  été  amenés  à  considérer  le  phénomène 
nouveau  comme  un  acte  réflexe.  En  suivant  le  trajet  de  Tex^- 
citation  à  partir  du  nerf  sensitif,  nous  trouvons  sur  son 
chemin  le  bulbe,  puis  la  moelle  et  nous  sommes  amenés  à 
nous  demander  par  quels  nerfs  centrifuges  cette  excitation 
arrive  jusqu'aux  vaisseaux.  Après  avoir  indiqué  sa  voie 
d'aller  et  son  point  de  réflexion,  il  nous  reste  à  préciser  sa 
voie  de  retour,  son  nerf  moteur. 

Voie  centrifuge.  Raisonnons  de  nouveau  sur  le  phénomène 
qui  nous  a  servi  de  point  de  départ.  Le  ganglion  cervical  supé- 
rieur droit  a  été  arraché,  le  sympathique  a  été  détruit  de  ce  ^ 
côté-là.  C'est  le  vague  qu'on  excite  par  son  bout  central,  par 
son  extrémité  qui  va  ou  bulbe.  La  dilatation  manque  du  côté  où 
elle  a  Tliabitude  de  se  produire,  elle  se  produit  au  contraire 
du  Côté  opposé.  Du  côté  droit  où  le  sympathique  seul  qui  fait 
défaut,  l'absence  de  dilatation  est  liée  à  son  interruption; 
c'e^t  ce  que  nous  savions  déjà.  La  dilatation  croisée  a  pour 
condition  nécessaire  l'intégrité  du  bulbe  et  de  la  moelle  cer-  s 

vico-thoracique  ;  c'est  ce  que  nous  venons  d'établir. 

Du  bulbe  et  de  la  moelle  cervico-thoracique,  il  y  a  des 
chemins  nombreux  qui  mènent  ou  peuvent  mener  aux  vais- 
seaux de  la  face.  Il  y  a  d'abord  les  nerfs  bulbaires  autrement 
dit  les  nerfs  crâniens  :  est-ce  par  l'un  d'eux  que  Texcitation 
du  vague  se  réfléchit  sur  ces  vaisseaux?  le  fait  est  bien  peu 
probable,  il  est  même  invraisemblable.  Les  nerfs  crâniens  sont 
intacts  à  droite  comme  à  gauche,  rien  n'a  été  enlevé  que  le 
ganglion  cervical  supérieur,  et  pourtant  l'excitation  du  vague 
est  sans  effet  du  côté  droit. 

Si  nous  excluons  les  nerfs  crâniens,  il  reste  le  sympathi- 
que. C'est  par  le  sympathique  et  par  lui  seul  que  la  moelle 
cervico^dorsale  est  en  connexion  avec  les  vaisseaux  bucco- 
faciaux.  Par  l'intermédiaire  de  son  premier  ganglion  thora* 
cique  le  sympathique  est  en  relation  possible  avec  toutes  les 
racines  des  nerfs  qui  sortent  de  Taxe  médullaire  en  s'éche- 
lonnent depuis  la  seconde  paire  cervicale  jusqu'à  la  sixième 
paire  thoraoique.  Le  sympathique  vient  de  la  moelle  et  va 
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aux  Talsseaux  de  la  face,  et  nous  savons  déjà  qu'il  exei^oe 
sut  eux  une  influence  dilatatrice. 

D*après  cette  remarque  nous  serions  entraînés  à  répéter 
pour  Tétude  de  la  vaso-dilalation  réflexe  les  épreuves  mul- 
tiples que  nous  avons  conduites  en  vue  de  déterminer  qu©l 
est  le  trajet  des  vaso-dilatateurs  bucco -faciaux.  Rappelons 
notis  que  ces  nerfs  éparpillés  d'abord  dans  les  racines  de 
quelques  nerfs  dorsaux  se  réunissent  dans  le  tronc  du  sym- 
pathique cervical  pour  se  rendre  à  la  face  à  la  faveur  des 
anastomoses  que  le  ganglion  cervical  supérieur  contracte  avec 
les  branches  de  distribution  du  nerf  trijumeau. 

La  contre-épreuve  qu'il  nous  reste  à  faire  se  présente  dôs 
lors  à  nous  dans  les  conditions  les  plus  simples.  Nous  prépa- 
rons d*un  côté  le  vague  pour  exciter  son  bout  central,  soit  la 
vague  droit  ;  nous  découvrons  de  Tautre  côté  le  vago-sym* 
pathique,  nous  le  préparons  sans  le  couper.  Revenant  au 
vague  du  côté  droit,  nous  l'excitons  une  première  fois  :  la 
vaso-dilatation  croisée  se  produit;  nous  coupons  le  vaso- 
sympathique  gauche  préparé  d'avance,  nous  revenons  encore 
au  vague  droit  après  quelques  minutes  de  repos  :  la  vaso- 
dilatation croisée  cesse  de  se  produire. 

Au  lieu  du  vago-sympathique  nous  pouvons  couper  le  sym- 
pathique seulement,  faire  Fablation  du  ganglion  cervical 
supérieur  ou  cervical  inférieur  ou  premier  thoracique,  ou  la 
section  des  racines  dorsales  contenant  les  filets  originels 
des  vaso-dilatateurs  bucco-faciaux  :  le  résultat  est  semblable; 
dans  tous  les  cas,  nous  avons  interrompu  la  continuité  des 
voles  de  retour  de  l'excitation  et  rendu  le  réflexe  impossible. 

C'est  avec  cette  netteté  absolue,  avec  ce  contraste  évi- 
dent que  le  phénomène  s'est  d'abord  montré  à  nous  et  qu'il 
s^observe  souvent.  En  Tétudiant  de  plus  près,  en  choisissant 
les  conditions  les  plus  favorables  à  la  manifestation  des  actes 
réflexes,  on  voit  quelquefois  la  section  du  sympathique  ne  pas 
abolir  d'une  façon  Complète,  absolue,  le  réflexe  vaso-dilatateur 
bucco-facial,  mais  on  voit  toujours  cette  section  être  suivie 
d'une  diminution  très  notable  de  l'intensité  du  phénomène. 
Tel  courant  qui  appliqué  sur  le  vague  déterminait  la  vaso- 
dilatation réflexe  avant  la  section  du  sympathique  ne  la  dé- 
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termine  plus  après  cette  section  que  si  on  renforce  de  beau* 
coup  son  intensité  et  encore  la  rougeur  est*elle  dans  ce  cas 
beaucoup  moindre;  c'est  une  teinte  légèrement  rosée  qui 
colore  la  muqueuse  au  lieu  de  la  teinte  écarlate  qui  la  cou- 
vrait d'abord. 

Ce  résultat  peut  s'expliquer  bien  simplement;  mais  avant 
de  raisonner  sur  l'expérience  que  nous  venons  de  décrire, 
nous  aimons  mieux  en  rappeler  une  autre  aussi  analogue  que 
possible  et  qui  se  pratique  précisément  sur  le  cordon  cervical 
du  grand  sympathique.  Lorsqu'on  excite  certains  nerfs  sen- 
sitifs,  on  voit  la  pupille  se  dilater  par  action  réflexe  jusqu'à 
l'effacement.  Si  Ton  coupe  alors  le  sympathique  cervical,  on  a 
certainement  supprimé  l'action  du  plus  grand  nombre  des 
nerfs  dilatateurs  pupillaires.  On  le  voit  à  ce  que  l'excitation 
portée  de  nouveau  sur  le  nerf  sensitif  ne  dilate  plus  celle-ci 
que  faiblement.  Elle  la  dilate  pourtant  encore  et  même  d'une 
façon  très  notable  si  l'on  a  soin  de  renforcer  l'intensité  de 
l'excitant  *. 

C'est  là  une  expérience  bien  connue  et  dont  la  nôtre  n'est 
que  le  pendant  exact.  Elle  justifie  xme  fois  de  plus  la  compa- 
raison que  nous  avons  faite  de  ces  diverses  espèces  de  nerfs 
sympathiques,  les  dilatateurs  de  l'iris  et  les  vaso-dilatateurs 
bucco-faciaux,  La  conclusion  à  tirer  dans  les  deux  cas,  c'est 
que  les  nerfs  contenus  dans  le  cordon  cervical  du  sympathique 
ne  sont  pas  les  seuls  qui  dilatent  l'iris  ou  les  vaisseaux  ;  il  y 
en  a  d'autres  dont  le  trajet,  il  est  vrai,  et  surtout  l'origine 
sont  beaucoup  plus  difficiles  à  déterminer,  mais  de  l'exis- 
tence desquels  on  ne  peut  pas  douter.  A  la  vérité  l'on  n'a 
pas  d'autre  moyen  de  les  manifester  que  leur  excitation  ré- 
flexe par  l'intermédiaire  des  nerfs  sensitifs  ;  mais  on  peut 
ainsi  faire  leur  part  en  défalquant  celle  qui  revient  à  des  nerfs 
moteurs  dont  l'action  est  connue  et  démontrée. 

La  eonnaissance  de  ces  faits  nous  a  engagés  à  revoir  avec 
plus  de  soin  les  résultats  obtenus  en  excitant  le  vague  avant 


*  VuLPiAN.  Comptes  /?.  Ac.  se,  1878.  Expérience  démontrant  que  les  fibres 
nerveuses  dont  l'excitation  provoque  la  dilatation  de  la  pupille  ne  proviennen 
pas  toutes  du  cordon  cervical  du  grand  sympathique. 
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et  après  section  de  la  moelle  cervicale  et  à  étudier  de  nou- 
veau rinfluence  que  nous  avons  reconnue  à  cette  section  sur 
le  réflexe  vaso-dilatateur  bucco-facial.  Nous  avons  pu  varier 
à  notre  gré  les  conditions  de  Texpérience.  Le  résultat  lui- 
môme  n'a  jamais  varié.  La  section  de  la  moelle  nous  a  tou- 
jours paru  supprimer  le  réflexe  en  question  d'une  fagon 
absolue,  tandis  que  la  section  du  sympathique  ne  le  supprime 
le  plus  souvent  que  partiellement,  ainsi  que  nous  venons  de 
le  dire.  Les  deux  résultats  sont  bien  évidemment  dans  le 
même  sens,  mais  comment  s'expliquer  que  l'un  soit  plus 
complet  que  l'autre?  puisque  l'anatomie  ne  nous  montre 
qu'un  nerf  allant  de  la  moelle  thoracique  à  la  face,  pourquoi 
la  section  de  ce  nerf  n'équivaut-elle  pas  à  la  section  même 
de  la  moelle  ?  On  est  tenté  de  supposer  que  le  sympathique 
après  la  section  est  suppléé  par  des  nerfs  bulbaires  :  mais 
alors,  lorsque  l'on  excite  le  vague,  en  quoi  la  section  de  la 
moelle  cervicale  peut-elle  troubler  la  propagation  de  l'excita- 
tion à  travers  le  bulbe,  puisque  cette  section  est  faite  bien 
au-dessous  de  l'organe  et  de  manière  à  ménager  l'arc  dias- 
taltique?  Y  aurait-il  des  dilatateurs  d'origine  thoracique  qui 
rejoindraient  la  face  par  une  voie  détournée  et  inconnue  ?  ou 
plus  vraisemblablement  la  section  de  la  moelle  aurait-elle  un 
effet  plus  efficace  qu'une  simple  interruption  de  la  conti- 
nuité ?  Ce  sont  là  des  questions  que  nous  devons  laisser  sans 
réponse. 

Pour  la  commodité  de  l'explication,  nous  avons  supposé 
jusqu'ici  que  l'excitation  n'est  pratiquée  sur  le  vague  qu'au- 
tant que  l'action  isolée  de  ce  nerf  a  été  assurée  par  l'ablation 
du  ganglion  cervical  supérieur.  Mais  on  comprend  que  cette 
condition  n'a  rien  d'indispensable  à  la  production  de  la  con- 
gestion réflexe  croisée  telle  que  nous  l'avons  observée  jus- 
qu'ici, seulement  les  résultats  seront  un  peu  plus  complexes. 
L'effet  au  lieu  d'être  unique  sera  double  ;  la  dilatation  lors  de 
l'excitation  du  vago- sympathique  par  un  courant  un  peu 
énergique  se  produira  des  deux  côtés.  Du  côté  même  de 
l'excitation  elle  sera  directe  parce  qu'on  excite  le  sympa- 
thique de  ce  côté-là  en  même  temps  que  le  vague  :  du  côté 
opposé  elle  sera  réflexe,  c'est-à-dire  transmise  par  le  vague 
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au  bulbe,  et  à  la  moelle  et  par  celle-ci  au«  «erfa  sympatlûqpies 
du  côté  opposé. 

Eu  général  il  faut,  uous  yeuous  de  la  dire,  un  exoitwt 
plus  intense  pour  produire  le  second  de  ces  deux  phénonaôues 
que  celui  qui  est  rigoureusement  nécessaire  pour  produire  le 
premier.  Si  Ton  excite  le  vague  avec  des  courants  d*intensité 
croissante,  on  pourra  observer  une  succession  d*eiîals  comme 
celle-ci:  la  dilatation  est  d'abord  limitée  au  côté  où  Ton  excita, 
elle  est  directe,  elle  résulte  de  Tactiou  locale  du  sympa*- 
thique  ;  quand  le  courant  a  acquis  une  intensité  suffisante, 
elle  s  étend  au  côté  opposé,  elle  est  alors  réflexe,  elle  eat 
déterminée  par  l'entrée  en  jeu  des  fibres  sensitives  du  vague 
dont  Texcitabilité  est  moindre  ou  tout  au  moins  habituelle- 
ment plus  faible. 

Parmi  les  physiologistes  qui  ont  répété  cette  expérieucei 
Tun  annonce  qu  il  a  vu  une  succession  inverse  de  celle  que 
nous  venons  d'indiquer.  Bien  que  ce  résultat  ne  se  soit 
jamais  présenté  à  nous,  il  n'est  par  lui-même  nullement  in- 
vraisemblable. Si,  en  effet,  Texcitabilité  des  nerfs  moteurs 
peut  présenter  déjà  d*assez  grandes  différences  suivant  des 
conditions  qu'il  n'est  pas  toujours  possible  de  préciseri  celle 
des  nerfs  sensitifs  peut  différer  bien  plus  encore,  comme  le 
démontre  l'étude  même  des  phénomènes  réflexes  de  toutes 
sortes.  Ces  différences  si  marquées  dans  l'excitabilité  des 
deux  nerfs  se  lient  donc  précisément  à  une  différence  dans 
leur  mode  d'action,  puisque  nous  venons  de  dire  que  l'action 
de  Tun  est  directe  et  celle  de  l'autre  réflexe. 

On  remarquera  que  l'excitation  du  vague  isolé  du  sympa* 
thique  en  même  temps  qu'elle  nous  fait  connaître  un  fait 
nouveau  appuie  les  conclusions  de  nos  premières  expériences* 
Elle  est  une  autre  manière  de  démontrer  la  fonction  vaso-dila- 
tatrice du  sympathique.  Nous  avons  de  la  sorte  établi  Vexis-- 
tence  des  vaso-dilatateurs  sympathiques  à  l'aide  de  deux 
méthodes  usuellement  employées  en  physiologie  pour  Vétude 
de  la  fonction  des  nerfs  à  savoir  l'excitation  et  la  section» 
la  provocation  au  fonctionnement  et  la  paralysie. 

L'apphcation  de  la  seconde  de  ces  méthodes  présente  seu- 
lement ici  quelques  difficultés  particulières  qui  nous  obligent 
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à  avoir  raeours  à  oertaina  artifices.  Les  vaso-dilatateurB,  que 
l'on  oo^naît  le  mieux,  ne  sont  pas  des  nerfs  tonicjuaa  à 
aeUoa  oontinue.  Pour  que  leur  section  et  leur  paralysie 
apportent  quelque  trouble  dans  les  phénomènes  de  la  oirou- 
lalion,  il  faut  les  surprendre  au  moment  qu*ils  agissent  et 
comparer  entre  eux  les  étals  circulatoires  antérieur  et  pos- 
térieur à  la  section  pour  être  éclairé  sur  la  nature  et  le 
sens  de  leur  action.  Nous  tournons  cette  difficulté  en  ma- 
nifestant d'abord  leur  activité  par  le  jeu  des  réflexes  aux- 
quota  ils  prennent  part.  Faisant  alors  la  section  du  nerf, 
nous  jugeons  en  le  provoquant  de  nouveau  à  raolivité  ai 
celle-oi  s'exerce  encore  ou  de  combien  elle  a  diminué, 

C'est  encore  une  expérience  de  ce  genre  que  nous  réali'- 
aons  quand  déterminant  Texcitation  des  centres  bulbo*médul* 
laires  par  l'asphyxie,  nous  coupons  Tun  des  deux  nerfs  sympft- 
tbiques  pour  voir  de  combien  la  vaso-dilatation  bucoo-faoiale 
en  est  atténuée  du  côté  correspondant.  La  comparaisdn  se 
fait  alors  entre  deux  états  non  plus  successifs  mais  simulta- 
nés de  la  circulation  capillaire  dans  deux  régions  symétri- 
ques. Toutes  ces  expériences  nous  amènent  à  la  même  oon- 
elusion  :  le  sympathique  fournit  des  nerfs  vaso-dilatateurs  à 
la  région  bucco-faciale. 

Voie  centripète, — Nous  avons  sufflsamment  démontré  que 
le  vague  dans  la  région  moyenne  du  cou  contient  des  nerfs  cen- 
tripètes dont  Texcitation  se  transmet  au  bulbe  et  détermine  la 
congestion  réflexe  que  nous  savons;  nous  avons  précisé  autant 
qu'il  est  possible  le  trajet  un  peu  compliqué  que  suit  ceite  exci- 
tation pour  arriver  aux  vaisseaux.  Il  est  peu  de  pointa  de  ce 
long  trajet  sur  lequel  nous  n'ayons  réussi  à  faire  ou  une  sec- 
tion ou  une  excitation  pour  nous  assurer  que  ce  point  fait  bien 
partie  du  circuit,  de  Tare  réllexe.  En  Tenvisageanl  dans  sa 
totalité  on  voit  que  ce  tr^et  est  deux  fois  rétléchi  sur  lui- 
même.  L'excitation  monte  d'abord  vers  le  bulbe  ;  celui-ci  la 
transmet  à  la  moelle  dont  elle  parcourt  un  long  segment  en 
suivant  une  direction  descendante  c'est-à-dire  inverse  de 
su  première  direction  ;  puis  arrivée  dans  la  partie  supérieure 
de  i9  région  thoracique  elle  s'y  réfléchit  de  nouveau,  sort  par 
les  fueinfts  dorsales  et  par  les  rameaux  eemmunieantaj  re- 
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monte  vers  la  tête  en  suivant  la  voie  du  sympathique  et 
gagne  la  face  à  la  faveur  des  anastomoses  que  le  ganglion 
cervical  supérieur  envoie  à  la  cinquième  paire  des  nerfs  crâ- 
niens. L'excitation  suit  dans  sa  propagation  un  chemin  deux 
fois  réfléchi  sur  lui-même  qui  a  la  forme  d'un  z,  d'où  le  nom 
de  réflexe  en  zigzag  que  nous  avons  donné  à  ce  phénomène 
vaso-moteur. 

Suivons  maintenant  le  nerf  sensitif  à  partir  de  la  r^ion 
moyenne  du  cou  jusqu'à  l'origine  même  des  excitations  qu'il 
reçoit  à  l'extrémité  de  ses  fibres  dans  les  conditions  physio- 
logiques de  son  fonctionnement.  A  son  entrée  dans  la  poi- 
trine le  vague  se  forme  par  la  réunion  de  plusieurs  rameaux 
qui  viennent  chacun  d'organes  différents,  du  cœur,  des  pou- 
mons, des  viscères  abdominaux.  Toutes  ces  branches  et  tous 
les  organes  qui  leur  correspondent  fournissent-ils  et  d'une 
façon  égale  les  nerfs  sensitifs  dilatateurs,  que  le  vague  con- 
tient dans  la  région  moyenne  du  cou  ?  Il  nous  faut  les  inter- 
roger séparément,  un  par  un,  pour  pouvoir  répondre  à  cette 
question. 

Au  niveau  du  ganglion  cervical  inférieur,  le  vague  com- 
mence à  se  séparer  du  sympathique  :  il  forme  dans  l'étendue 
de  quelques  centimètres  un  tronc  isolé  distinct  de  ce  dernier 
nerf.  A  l'aide  d'un  procédé  opératoire  approprié  on  va  à  la 
recherche  du  vague  dans  la  partie  la  plus  inférieure  de  la 
région  cervicale,  dans  le  voisinage  de  la  trachée.  Avec  le 
doigt  introduit  profondément  on  le  dissèque  jusqu'à  son 
entrée  dans  la  cavité  thoracique  ;  on  le  sectionne  au  point  où 
il  pénètre  dans  la  poitrine;  on  étreint  l'extrémité  coupée  dans 
un  fil  pour  l'avoir  à  sa  disposition  quand  on  voudra  l'exciter. 

L'excitation  pratiquée  sur  le  vague  ainsi  isolé  du  sympathi- 
que permet  d'abord  de  manifester  le  réflexe  vaso-dilatateur 
dans  des  conditions  nouvelles.  Dans  toutes  les  expériences 
précédentes,  nous  coupions  le  sympathique  en  même  temps 
que  le  vague,  et  nous  étions  réduits  à  observer  la  dilatation 
réflexe  sur  le  côté  opposé  au  nerf  excité  ;  c'est-à-dire  sur  le 
côté  ou  la  plus  grande  partie  des  nerfs  moteurs  dilatateurs 
n'ont  pas  été  interrompus  dans  leur  trajet.  En  excitant  le 
bout  central  du  vague  isolé  la  congestion  va  maintenant  se 
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produire  des  deux  côtés  à  la  fois,  et  des  deux  côtés  elle  sera 
réOexe  ;  ea  coupant  le  sympathique  aoit  d'un  côté,  soit  de 
l'autre  nous  la  ferons  cesser  ou  diminuer  du  côté  correspon- 
dant. La  section  du  sympathique  ne  la  fait  pas  toujours  dis- 
paraître complètement  nous  le  savons  déjà  ;  la  persistance  du 
phénomène  est  due  à  la  persistance  des  dilatateurs  indépen- 
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dants  du  sympathique  lui-même.  Une  objection  se  présente 
ici.  Quand  nous  excitons  dans  la  région  moyenne  du  cou  le 
bout  céphalique  du  vago-sympatliique,  nous  déterminons  une 
congestion  dont  la  cause  est  complexe,  nous  excitons  à  la 
fois  un  nerf  sensitif  et  un  nerf  vaso-moteur,  nous  produisons 
une  dilatation  qui  est  à  la  fois  directe  et  réflexe  dans  une 
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certaine  mesure.  Le  phénomène  n'est  donc  pas  simple  ;  cela 
est  très  vrai,  mais  nous  avons  eu  soin  dès  le  début  de  faire  la 
part  de  ce  qui  revient  à  Tun  et  à  l'autre  nerf.  Pour  cela  nous 
nous  sommes  débarrassés  du  vague  par  la  section  au-dessous 
de  la  base  du  crâne,  et  nous  avons  vu  que  dans  ces  conditions 
la  dilatation  vasculaire  qui  suit  Texcitation  du  sympathique 
est  aussi  considérable  qu'elle  peut  être  dans  toute  autre  con- 
dition. Seulement  elle  est  nettement  limitée  à  la  région  du 
nerf  excité.  Il  n'y  a  rien  dans  tout  cela  qui  ne  s'explique 
très  clairement. 

Le  vague  en  pénétrant  dans  la  poitrine  se  divise  en  plu- 
sieurs branches  ;  le  nerf  récurrent  ou  laryngé  inférieur  s'en 
détache  pour  contourner  la  crosse  de  l'aorte  a  gauche  ou  le 
tronc  brachio-céphalique  à  droite  et  remonte  du  côté  du 
larynx  en  suivant  la  trachée  ;  plusieurs  autres  branches  du 
vague  dont  une  un  peu  plus  grosse  se  dirigent  du  côté  du 
cœur  et  vont  se  perdre  dans  les  ganglions  de  cet  organe, 
elles  se  détachent  de  la  partie  interne  du  vague  ;  quant  au 
tronc  principal  il  suit  l'œsophage  et  traverse  avec  lui  la 
cavité  thoracique;  au  niveau  des  grosses  bronches  il  émet 
les  nerfs  pulmonaires  qui  vont  sous  la  forme  d'un  pinceau 
de  rameaux  nerveux  en  forme  d'éventail  prendre  part  à  la 
formation  du  plexus  pulmonaire.  Affaibli  par  la  naissance  de 
tous  ces  rameaux  le  tronc  du  vague  traverse  le  diaphragme 
et  va  se  terminer,  partie  dans  les  tuniques  de  l'estomac, 
partie  dans  le  ganglion  caaliaque  et  le  plexus  solaire.  Il  faut 
nous  rappeler  qu'au-dessus  du  point  où  nous  l'excitons 
d'habitude  le  vague  émet  encore  des  nerfs  pour  le  pharynx 
et  un  tronc  nerveux  important  pour  le  larynx,  le  nerf  laryngé 
supérieur.  En  résumé,  il  se  distribue  aux  organes  de  la  cir- 
culation (nerfs  cardiaques)  aux  organes  de  la  respiration  (nerfs 
laryngés,  trachéens  et  pulmonaires)  aux  organes  de  la  diges- 
tion (nerfs  pharyngés,  œsophagiens,  gastriques,  etc.) 

Quelques-uns  de  ces  rameaux  sont  faciles  à  découvrir  et 
à  exciter,  comme  les  nerfs  laryngés  supérieur  et  inférieur. 
D'autres  sont  plus  difficiles  à  atteindre  ;  quelques-uns  ne 
peuvent  guère  être  excités  isolément.  Il  est  facile  d'at- 
teindre le  laryngé  supérieur  dans  le  point  où  il  se  sépare  du 
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vague  ;  il  n'y  a  pas  de  règle  particulière  à  donner  pour  une 
opération  aussi  simple.  L'opération  est  conduite  comme  si 
l'on  voulait  découvrir  le  vague  un  peu  haut  dans  la  région 
du  cou;  le  laryngé  est  isolé  sur  plusieurs  centimètres  de 
longueur  et  coupé  aussi  près  que  possible  du  point  où  il  pé- 
nètre dans  le  larynx.  On  peut  encore  préparer  d'avance   le 
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vagù-sympalhique  du  côté  opposé  ;  celui  du  môme  côté  est  à 
notre  disposition,  dans  le  cas  où  nous  voudrions  couper  ce 
nerf  pour  faire  la  contre-épreuve  de  notre  expérience,  comme 
nous  avions  l'habitude  de  le  faire  quand  nous  excitions  le 
tronc  du  vague. 
L'excitation  du  bout  central  du  laryngé  supérieur  à  l'aide 
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d'un  courant  un  peu  fort  produit  une  rougeur  très  netle  de 
la  région  bucco-faciale.  L'effet  est  un  peu  moindre  que  quand 
on  s'adresse  au  tronc  même  du  vague  ;  pour  avoir  un  effet 
comparable,  il  faut  renforcer  considérablement  l'intensité  du 
courant.  Son  excitabilité  nous  a  paru  dans  tous  les  cas 
notablement  moindre  que  celle  du  vague.  I^  conclusion  de 
ces  faits  est  qu'il  y  a  des  nerfs  sensitifs  laryngés  dont  Tex* 
citation  congestionne  les  régions  sus-indiquées. 

Le  nerf  récurrent  ou  laryngé  inférieur  est  facile  à  mettre 
a  nu  dans  la  partie  moyenne  du  cou  le  long  de  l'interstice 
qui  sépare  la  trachée  de  l'œsophage.  Plusieurs  fois  nous 
l'avons  isolé  dans  ce  point  et  nous  avons  excité  son  bout 
inférieur  qui  représente  le  bout  sensitif  en  raison  de  la  dispo- 
sition récurrente  du  nerf.  Cette  excitation  est  restée  à  peu 
près  sans  effet  sur  la  vascularisation  de  la  bouche.  Le  bout 
supérieur  pouvant  contenir  lui  aussi  des  éléments  sensitifs 
qui  rejoindraient  le  laryngé  supérieur  par  l'intermédiaire  de 
l'anastomose  de  Galien,  nous  Tavons  excité  également  mais 
sans  plus  de  résultat. 

Au  point  où  il  franchit  la  première  côte  pour  entrer  dans  la 
poitrine,  le  nerf  pneumo-gastrique  fournit  par  la  partie 
interne  plusieurs  branches  qui  vont  au  cœur.  L'une  d'elles,  la 
plus  interne  qui  est  en  même  temps  la  plus  volumineuse  est 
assez  facilement  isolable  :  on  la  sépare  des  autres  branches 
et  de  la  plèvre  en  glissant  sous  elle  l'extrémité  mousse  d'un 
crochet  recourbé.  On  la  coupe  à  l'aide  du  névrotome  aussi 
bas  que  possible,  on  attire  hors  de  la  plaie  le  rameau  ner- 
veux ainsi  isolé  on  étreint  son  extrémité  dans  un  fil  et  on 
l'excite  en  prenant  les  précautions  d'usage  contre  la  dériva- 
tion des  courants  électriques.  Nous  ne  voyons  pas  la  teinte 
de  la  muqueuse  bucco-faciale  changer  sensiblement. 

II  y  a  donc  parmi  les  fibres  sensitives  qui  entrent  dans  le 
tronc  du  vague,  parmi  les  branches  qu'il  reçoit  des  différents 
organes  des  catégories  à  établir,  au  point  de  vue  de  leur 
action  vaso-motrice.  L'excitation  des  unes  retentit  sur  la  cir- 
culation bucco-faciale  et  l'exagère  considérablement  en  dila- 
tant les  vaisseaux;  l'excitation  des  autres  parait  sans  in- 
fluence sur  cette  circulation.  Le  laryngé  supérieur  est  dans 
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la  première  catégorie,  les  nerfs  cardiaques  sont  dans  la 
seconde.  Cette  différence  n'est  peut-être  point  absolue  mais 
en  admettant  qu'elle  ne  soit  que  dans  le  degré,  elle  es 
encore  très  considérable  ;  elle  mérite  d'être  signalée  et  permet 
le  classement  que  nous  venons  d'établir. 

Au-dessous  du  point  où  il  fournit  les  nerfs  laryngés  et  les 
nerfs  cardiaques  le  vague  comprend  encore  des  nerfs  de  deux 
provenances  :  à  savoir  les  nerfs  sensitifs  des  poumons  et  de 
Te^tomac  sans  compter  des  filets  pour  d'autres  parties  du  tube 
digestif.  Les  rameaux  pulmonaires  se  détachent  du  tronc  du 
vague  assez  bas  dans  la  poitrine  sous  la  forme  d'un  bouquet 
nerveux  plexiforme  dont  les  filets  fréquemment  anastomosés 
les  uns  avec  les  autres  ainsi  qu'avec  le  filet  provenant  du 
sympathique  thoracique,  suivent  les  bronches  et  se  distri- 
buent avec  elle  dans  le  parenchyme  pulmonaire. 

Il  est  impossible  d'aller  exciter  ces  nerfs  isolément  dans 
une  région  aussi  profonde  sans  ouvrir  la  plèvre  ;  mais  nous 
pouvons  assez  facilement  porter  l'excitation  sur  le  tronc 
commun  qui  les  contient  en  même  temps  que  les  nerfs  de  la 
partie  inférieure  de  Tœsophage  et  ceux  de  l'estomac.  Nous 
procédons  comme  pour  les  nerfs  cardiaques  en  pénétrant 
dans  la  poitrine  par  la  partie  supérieure,  en  décollant  le 
tronc  du  vague  et  en  le  coupant  aussi  bas  que  possible. 
L'excitation  du  bout  central  de  ce  nerf  ainsi  coupé  et  amené 
au  dehors  de  la  poitrine  produit  la  congestion  la  plus  belle 
qui  se  puisse  voir  des  régions  bucco-faciales.  A  intensité 
égale  de  l'excitant,  elle  dépasse  de  beaucoup  celle  qui  suit 
Texcitalion  du  nerf  laryngé  supérieur.  Elle  est  comparable  à 
celle  que  produit  l'excitation  du  tronc  du  vague  dans  la  ré- 
gion moyenne  du  cou. 

Quelle  est  maintenant  la  part  des  nerfs  pulmonaires  et  des 
nerfs  gastriques?  Nous  pouvons  nous  en  rendre  compte  en 
excitant  directement  ces  derniers  qui  sont  plus  accessibles 
que  les  nerfs  pulmonaires.  Par  une  incision  faite  à  la  paroi 
abdominale  immédiatement  au-dessous  des  cartilages  cos- 
taux, du  côté  gauche,  le  long  du  bord  externe  du  muscle 
grand  droit,  nous  mettons  à  nu  l'estomac,  nous  découvrons 
au  niveau  du  cardia  une  grosse  branche   du  vague  qui 
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suit  la  petite  courbure  ;  après  Tavoir  isolée,  nous  excitons 
son  bout  central.  La  circulation  bucco-faciale  n*en  est  nul- 
lement modifiée.  En  résumé,  c'est  surtout  par  les  ûlets 
pulmonaires  contenus  dans  le  tronc  du  vague  que  l'excita- 
tion de  ce  nerf  produit  la  congestion  vasculaire. 

Mais  là  encore  nous  croyons  qu'il  ne  faut  pas  établir  entre 
les  effets  produits  par  l'excitation  des  deux  ordres  de  nerfs 
(pulmonaires  et  gastriques)  de  différence  absolue.  Il  est  bien 
vrai  que  nous  n'avons  jamais  vu  l'excitation  électrique  des 
rameaux  gastriques  même  avec  les  plus  forts  courants,  déter- 
miner la  vaso-dilatation  bucco-faciale  ;  néanmoins,  lorsqu'on 
introduit  le  doigt  dans  la  cavité  abdominale  pour  aller  à 
la  recherche  de  ces  nerfs  et  qu'on  est  exposé  dans  cette  ma-  | 

nipulatîon  à  toucher  à  la  fois  l'estomac,  l'intestin,  le  foie,  le 
diaphragme,  nous  avons  vu  parfois  les  lèvres  prendre  une 
teinte  rosée  qui  disparaissait  au  bout  d'un  moment  ;  sous  le 
bénéfice  de  cette  réserve  il  ne  nous  paraît  pas  douteux  que 
ce  soit  aux  filets  pulmonaires  que  revienne  la  plus  grande 
part  de  l'action  vaso-motrice  provoquée  par  l'excitation  du 
vague  dans  la  région  moyenne  du  cou. 

L'excitation  sensitive  qui  dans  les  conditions  physiologi- 
ques détermine  la  production  de  ce  réflexe  partirait  donc 
surtout  des  organes  respiratoires.  L'analogie  plaide  en  faveur 
de  cette  manière  de  voir,  puisqu'après  les  nerfs  pulmonaires, 
le  nerf  laryngé  supérieur  est  celui  qui  présente  au  plus  haut 
degré  cette  propriété  vaso-dilatatrice  réflexe.  Il  y  aurait 
entre  la  circulation  bucco-faciale  et  les  organes  de  la  respira- 
tion une  de  ces  sympathies  dont  l'observation  clinique  aussi 
bien  que  l'expérimentation  physiologique  avait  déjà  fait  con- 
naître un  certain  nombre  d'exemples. 

On  sait  quel  rôle  important  est  dévolu  au  revêtement 
cutané  dans  la  fonction  de  calorification.  C'est  par  les  modi- 
fications de  la  circulation  et  des  sécrétions  cutanées  que  se 
règle  en  grande  partie  la  température  des  animaux.  Entre  la 
fonction  de  calorification  et  la  fonction  respiratoire  ou  fonc- 
tion d'oxygénation,  on  peut  théoriquement  concevoir  une 
relation  plus  ou  moins  étroite.  L'étude  du  système  nerveux 
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vaso-moteur  nous  montre  que  ce  rapport  fonctionnel  existe 
en  réalité. 

La  région  bucco-faciale  avec  toutes  ses  anfractuosités  et 
les  replis  cutanés  et  muqueux  qui  les  revêtent  forme  une  dé- 
pendance importante  du  feuillet  cutané  du  blastoderme. 
Chez  le  chien  principalement  cette  région  nous  paraît  avoir 
une  importance  exceptionnelle.  Dans  aucune  autre  partie 
du  revêtement  cutané  l'exhalation  et  la  circulation  ne  sont 
plus  actives  à  égalité  d  étendue.  Certains  organes  prennent 
ainsi  dans  les  diverses  espèces  animales  une  véritable  prédo- 
minance, sans  que  pour  cela  la  nature  ou  le  sens  de  leur 
fonction  soit  changé.  Cette  fonction  est  seulement  plus  ou 
moins  active. 

On  a  soutenu,  non  sans  raison,  que  chez  le  lapin,  Toreille 
externe  a  une  grande  part  dans  la  régulation  de  la  tempé- 
rature animale.  Un  lapin  exposé  au  froid  se  refroidit  plus 
vite  et  meurt  plus  tôt,  si  préalablement  on  lui  a  coupé  les 
deux  sympathiques  au  cou  :  cette  rapidité  des  accidents  est 
en  raison  de  la  suractivité  circulatoire  dont  les  oreilles  sont 
alors  le  siège  et  de  la  déperdition  énorme  de  calorique  qui 
en  est  la  conséquence.  Comme  activité  circulatoire,  comme 
mobilité  des  phénomènes  vaso-moteurs  qu'elles  présentent, 
les  lèvres  chez  le  chien  (surtout  dans  certaines  races)  sont  à 
comparer  à  l'oreille  du  lapin.  C'est  la  région  dans  tous  les 
cas  ou  les  phénomènes  vaso-moteurs  sont  les  plus  visibles 
et  les  plus  accusés. 

La  relation  fonctionnelle  qui  existe  entre  la  circulation 
faciale  et  les  organes  respiratoires  nous  apparaît  encore 
dans  certaines  conditions  pathologiques.  Chacun  connaît 
la  congestion  vasculaire  qui  se  produit  à  la  face  sous 
l'influence  de  certaines  affections  pulmonaires,  comme  le 
tubercule  et  la  pneumonie,  congestion  qui  se  traduit  par  une 
vive  rougeur  de  la  pommette  principalement  du  côté  du  pou- 
mon lésé.  Bien  que  ce  ne  soient  pas  tout  à  fait  les  mêmes 
régions  où  la  congestion  a  le  maximum  de  son  intensité  chez 
l'homme  dans  la  pneumonie  et  chez  le  chien  lors  de  l'excita- 
tion des  rameaux  pulmonaires  du  vague,  il  nous  parait  bien 
vraisemblable  et  rationnel  d'assimiler  les  deux  phénomènes. 
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■  La  rougeur  des  pneumoniques  serait,  d'après  cela,  un  phé- 
nomène un  peu  plus  complexe  qu'on  ne  le  suppose  dans  les 
diverses  explications  qui  en  ont  été  proposées  jusqu'ici.  Elle 
ne  résulterait  pas  de  la  paralysie  ou  de  Texcitation  directe 
du  cordon  sympathique  dans  son  trajet  à  travers  la  poitrine, 
elle  dépendrait  d'une  excitation  entretenue  par  la  lésion  pul- 
monaire sur  les  extrémités  des  fibres ^  du  vague,  laquelle 
déterminerait  par  voie  réflexe  une  congestion  des  vaisseaux 
de  la  face  analogue  à  celle  que  provoque  l'excitation  élec- 
trique directe  de  ces  fibres  sensitives.  Pour  prouver  que  c'est 
bien  là  le  mécanisme  nerveux  par  lequel  se  produit  le  phé- 
nomène en  question,  il  faudrait  trouver  réalisées  acciden- 
tellement chez  l'homme  des  conditions  semblables  à  celles 
que  nous  créons  chez  l'animal  par  les  sections  nerveuses.  Il 
faudrait  s'assurer  si  une  interruption  de  la  continuité  du  sym- 
pathique, du  vague  ou  d'une  partie  de  la  moelle,  ou  une 
lésion  équivalente  empêcherait*  du  côté  correspondant  la  rou- 
geur pneumonique  de  se  produire  où  l'atténuerait  considéra- 
blement. La  vérification  demande  la  réunion  d'un  ensemble 
de  conditions  qu'il  n'y  a  guère  chance  de  voir  se  réaliser.  On 
pourrait  néanmoins  aborder  la  solution  du  problème  par  une 
voie  délournée.  On  essaierait  de  créer  chez  le  chien  des 
lésions  équivalentes  à  la  pneumonie,  telles  que  des  abcès,  par 
l'injection  de  substances  irritantes  ou  putrides  dans  le  paren- 
chyme pulmonaire.  On  verrait  de  la  sorte  si  cette  lésion 
équivaut  à  l'excitation  du  vague  et  provoque  la  congestion 
bucco-faciale.  S'il  en  était  ainsi,  l'on  serait  autorisé  à  compa- 
rer ce  phénomène  congestif  à  la  rougeur  de  la  pommette  chez 
les  pneumoniques  ;  on  devrait  alors  renouveler  dans  ces  con- 
ditions nouvelles  les  épreuves  de  contrôle  que  nous  avons 
déjà  fait  connaître,  en  essayant  de  supprimer  la  congestion 
d'un  côté  ou  de  l'autre  par  la  section  du  vague  ou  du  sympa- 
thique ou  de  la  moelle  cervicale.  C'est  là  un  problème  de 
pathologie  expérimentale  nettement  indiqué  et  qui  mérite 
d'être  poursuivi. 

Il  reste  à  savoir  quelle  est,  à  l'état  physiologique,  la  na- 
ture de  l'excitation  qui,  s'adressant  aux  extrémités  termi- 
nales des  fibres  du  vague,  détermine  par  action  réflexe,  la 
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congestion  de  la  face.  Cette  excitation  ne  peut  venir  que 
d'une  modincation  dans  la  composition  gazeuse  du  sang  ou 
encore  de  l'air   contenu    dans   les  alvéoles.    Nous   avons 
déjà  exposé  plus  haut  comment  Tasphyxie  modifie  la  circu- 
lation de  la  région  qui  nous  occupe  en  excitant  son  appareil 
vaso-dilatateur,  et  nous  avons  admis  conformément  aux  idées 
qui  ont  cours  actuellement  dans  la  science  que  cette  excitation 
porte  sur  les  centres.  Il  y  a  lieu  de  se  demander  comment 
elle  y  prend  naissance  ;  si  c'est  exclusivement  par  le  contact 
du  sang  devenu  asphyxique  avec  les  éléments  de  ces  centres, 
ou  bien  si,  comme  nous  venons  de  le  supposer,  l'excitation 
peut  aussi  avoir  pour  siège  les  extrémités  terminales  des  nerfs 
sensitifs  du  poumon  et  des  autres  organes  respiratoires.  — 
C'est  à  peu  près  ce  que  l'on  admet  en  ce  qui  concerne  les 
nerfs  proprement  dits  de  la  respiration,  ceux  qui  règlent  par 
le  jeu  des  côtes  et  du  diaphragme  l'activité  respiratoire, 
la  quantité  d'oxygène  introduite  dans  le  sang.  L'excitation 
leur   vient  des  modifications  mêmes  qu'éprouve  à  chaque 
instant  l'oxygène  du  sang  :  c'est  une  excitation  asphyxique 
qui  sans  cesse  rappelle   à  l'activité  l'appareil  respiratoire. 
Mais  cette  excitation  est  double,  elle  est  à  la  fois  périphé- 
rique et  centrale,  pulmonaire  et  bulbo-médullaire  ;  et  on  a 
cherché  à  faire  à  chacune  des  deux  causes  la  part  plus  ou 
moins  exacte  dans  la  production  totale  des  mouvements  res- 
piratoires et  dans  leur  régulation  automatique. 

L'excitation  asphyxique  qui  intervient  d'une  façon  si  évi- 
dente pour  mesurer  la  quantité  d'oxygène  qui  doit  entrer  dans 
le  sang  intervient  certainement  aussi  pour  régler  sa  distri- 
bution dans  tout  l'organisme,  par  l'intermédiaire  des  nerfs  va- 
so-moteurs. Nous  avons  fait  à  ce  sujet  un  certain  nombre 
d'expériences  dont  la  relation  a  été  donnée  ailleurs  ^  et 
qui  montrent  comment  l'excitation  asphyxique  retentit  sur  la 
double  innervation  du  cœur  et  des  vaisseaux;  comment  sur 
ces  derniers  elle  engendre  des  effets  inverses  suivant  les 
organes  auxquels  ils  appartiennent.  La  vaso-dilatation  bucco- 
faciale  d'origine    asphyxique  que  nous  avons  longuement 
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étudiée  dans  le  cours  de  ce  travail  n*est  qu*un  cas  particulier 
de  ces  modifications  régulatrices  du  cours  du  sang  ;  elle  est 
provoquée  par  la  même  cause,  la  pauvreté  de   ce  sang  en 
oxygène.  Mais  lorsqu'on  veut  entrer  dans  le  détail  du  phé- 
nomène,  lorsqu'on   veut  distinguer  la   part   qui  revient  à 
Texcitatation  directe  des  centres  d'avec  celle  qu'on  pourrait 
attribuer  à  leur  excitation  réflexe  par  l'intermédiaire  des 
nerfs  sensitils,  on  éprouve  les  plus  grandes  difficultés  et  l'on 
est  réduit  à  des  conjectures.  Les  expériences  qui  pourraient 
trancher  cette  question  ne  nous  apparaissent  pas  nettement. 
Nous  avons  vu  que  les  différentes  fibres  sensitives  du 
vague  ne  prennent  pas  une  part  égale  à  la  production  du 
phénomène  réflexe  de  vaso-dilatation  que  nous  avons  signalé; 
mais  d'autre  part  le  vague  n'est  pas  le  seul  nerf  sensitif  qui 
provoque  cette  dilatation.  C'est  un  trait  commun  à  tous  les 
actes  réflexes  d'être  sous  la  dépendance  de  nerfs  sensitit's 
nombreux  percevant  les  excitations  dans  des  points  souvent 
très  distants  les  uns  des  autres.  La  pupille  nous  offre  un 
exemple  de  ce  genre  bien  connu  et  souvent  cité  :  l'excitation 
un  peu  vive  de  la  plupart  des  nerfs  sensitifs  amène  sa  dila- 
tation par  voie  réflexe.  Le  trajet  suivi  dans  la  moelle  par  ces 
excitations  ne  paraît  pas  être  aussi  simple  qu'on  se  l'était  fi- 
guré, et  plusieurs  physiologistes  affirment  que  l'intégrité  du 
bulbe  est  une  condition  nécessaire  à  la  production  de  ce  ré- 
flexe ^ .  Sans  sortir  du  système  nerveux  vaso-dilatateur,  nous 
trouvons  encore  des  exemples  du  même  genre.  L'excitation 
du  bout  central  du  nerf  aùriculo-cervical  dilate  les  vaisseaux 
de  l'oreille  par  voie  réflexe,   ainsi  que  l'a  montré  Snellen; 
Brown-Séquard  a  obtenu  le  même  résultat  en  excitant  le 
bout  central  du  nerf  sciatique.   En  excitant  ce  gros  tronc 
nerveux  on  détermine  à  la  fois  tous  les  effets  réflexes  que 
nous  venons  de  signaler  y  compris  la  vaso-dilatation  bucco- 
faciale,  effets  plus  ou  moins  nets  suivant  l'espèce  animale  et 
suivant  l'espèce  du  réflexe  :  la  congestion  bucco-faciale  s'ob- 
servera plus  nettement  chez  le  chien,  la  congestion  auricu- 
laire chez  le  lapin.  Nous  voyons  par  là  que  l'excitation  d'un 

•  ViNTSCHQAU.  Arcbîv,  de  P Juger,  1881. 
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même  nerf sensitif  peut  s'irradier  à  travers  la  moelle,  sur  des 
nerfs  nombreux  et  très  différents  les  uns  des  autres,  agir 
sur  la  pupille,  la  respiration,  la  circulation,  etc.  D'autre  part, 
le  même  nerf  moteur  peut  être  le  point  d'aboutissement  d'exci- 
tations venues  des  régions  les  plus  éloignées  de  l'organisme. 

Le  sciatique  représente  lui-même  un  tronc  nerveux  fort 
complexe;  il  contient  des  fibres  qui  vont  aux  muscles  et 
d'autres  qui  vont  à  la  peau  :  les  premières  ne  sont  pas  toutes 
centrifuges,  pas  plus  que  les  secondes  ne  sont  toutes  cen- 
tripètes :  autrement  dit  il  y  a  mélangées  dans  le  même  nerf 
des  fibres  de  sensibilité  musculaire  et  des  fibres  de  sensibi- 
lité cutanée.  Il  faudrait  faire  la  part  des  unes  et  des  autres, 
comme  nous  avons  fait  dans  le  vague  la  part  des  nerfs 
sensitifs  qui  proviennent  du  poumon  et  de  Testomac.  L'exci- 
tation du  nerf  tibial  postérieur,  branche  terminale  du  sciatique 
presque  exclusivement  composée  de  fibres  cutanées,  produit 
les  mêmes  effets  pupillaires  et  vaso-dilatateurs  que  le  scia- 
tique lui-même.  L'identité  est  si  parfaite  que  nous  nous 
adressons  à  cette  branche  de  préférence  au  sciatique,  en  rai- 
son de  la  facilité  avec  laquelle  on  peut  la  mettre  à  nu  chez 
les  animaux,  par  une  seule  incision  faite  en  dedans  et  en 
avant  du  tendon  d'Achille.  Il  semble  donc  rationnel  d'admettre 
que  ces  fibres  de  sensibilité  cutanée  ont  la  plus  grande  part 
dans  la  production  du  réflexe  que  nous  étudions.  Les  excita- 
tions qui  suivent  le  chemin  du  vague  avaient  pour  point  de 
départ  la  muqueuse  respiratoire  :  celles  qui  sont  propagées 
par  les  fibres  du  sciatique  proviendraient  du  revêtement  cu- 
tané. Une  relation  fonctionnelle  analogue  à  celle  que  nous 
avons  admise  entre  les  organes  respiratoires  et  la  circulation 
de  la  région  bucco-faciale  existerait  entre  cette  région  et  les 
autres  régions  de  la  peau. 

Cette  supposition  ne  présente  rien  que  de  très  rationnel.  Il 
est  clair  néanmoins,  aussi  légitime  soit-elle,  qu'elle  n'a  d'autre 
valeur  que  celle  d'une  induction.  Nous  sommes  toujours 
tentés  de  conclure  de  la  propriété  à  la  fonction;  pourtant 
la  première  n'implique  pas  nécessairement  la  seconde.  Lors- 
que nous  voyons  l'excitation  d'un  nerf  provenant  d'un 
organe  comme  la  peau  ou  le  poumon  donner  lieu  a  certains 
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effets,  nous  en  concluons  aussitôt  que  physiologiquement, 
normalement,  l'organe  fournit  au  nerf  des  excitations  équiva- 
lentes qui  donnent  lieu  aux  mêmes  effets.  Mais  ce  n'est  là 
qu'une  possibilité.  Ici,  la  réalité  du  fait  est  néanmoins  rendue 
vraisemblable  par  cette  circonstance  que  l'action  vaso-dila- 
tatrice réflexe  n'est  pas  une  propriété  banale ,  'commune  à 
à  toutes  les  fibres  sensitives  (exemple:  nerfs  sensitifs  de 
l'estomac),  mais  qu'elle  est  spéciale  à  quelques-unes  d'entre 
elles.  On  comprendrait  en  effet  difficilement  une  telle  spécia- 
lisation si  elle  ne  correspondait  à  quelque  différence  dans  le 
fonctionnement  des  uns  et  des  autres. 

Cette  description  des  phénomènes  réflexes  ayant  pour 
théâtre  la  ré{2;ion  buccale  termine  en  la  complétant,  l'étude 
que  nous  avons  entreprise  de  l'innervation  vaso-dilatatrice 
de  cette  région.  Malgré  les  quelques  lacunes  qu'elle  pré- 
sente encore,  malgré  les  questions  que  nous  avons  dû  soulever 
incidemment  et  laisser  sans  solution,  nous  croyons  que  cette 
étude  forme  dès  maintenant  un  ensemble  suffisamment  com- 
plet dans  lequel  rien  d'essentiel  n'est  omis.  On  n'est  guère 
plus  avancé  dans  quelqu'autre  partie  que  ce  soit  du  système 
nerveux. 


REPONSE   AUX   OBJECTIONS.  —  EXAMEN  DE  QUELQUES  FAITS 

NOUVEAUX. 

Les  faits  que  nous  venons  d'exposer  et  l'interprétation  que 
nous  en  avons  donnée  ont,  au  moment  de  leur  apparition, 
attiré  l'attention  des  physiologistes.  Plusieurs  ont  voulu  re- 
produire nos  expériences.  Dans  ce  qu'elles  ont  d'essentiel 
elles  ont  été  trouvées  exactes  par  les  auteurs  qui  se  sont 
acquis  le  plus  grand  renom  de  compétence  dans  ces  matières. 
Mais  des  discussions  se  sont  élevées  tant  au  sujet  des  con- 
clusions que  nous  en  avons  tirées  que  sur  quelques  expé- 
riences de  détail  destinées  à  appuyer  ces  conclusions.  De  plus 
les  travaux  suscités  par  l'annonce  de  nos  premiers  résultats 
ont  amené  les  auteurs  à  la  découverte  de  quelques  faits  inté- 
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ressants  par  eux-mêmes,  mais  que  Ton  aurait  tort  de  consi- 
dérer comme  incompatibles  avec  ceux  que  nous  avons 
annoncés. 

Le  fait  fondamental  que  nos  expériences  ont  mis  en  relief 
peut  s'énoncer  ainsi  :  l'excitation  localisée  sur  le  sympathique 
cervical  détermine  chez  le  chien  la  dilatation  primitive  des 
vaisseaux  d'une  partie  de  la  face.  La  conclusion  que  nous  en 
tirons  c'est  que  le  sympathique  contient  des  nerfs  dilatateurs 
au  sens  propre  du  mot.  Et  cette  donnée  n'a  pas  une  impor- 
tance restreinte.  Elle  nous  parait  éclairer  d'un  jour  nouveau 
à  la  fois  la  physiologie  (du  grand  sympathique  et  l'histoire 
des  nerfs  vaso-dilatateurs.  Elle  élargit  la  fonction  du  sympa- 
thique ;  elle  caractérise  les  dilatateurs  en  les  faisant  rentrer 
dans  un  système  anatomiquement  distinct.  Elle  rapproche  les 
deux  espèces  de  nerfs  vaso-moteurs  en  leur  assignant  une 
place  dans  le  même  système  sympathique,  qui  devient  ainsi 
le  seul  régulateur  de  la  circulation,  tandis  qu'avant  nous  l'on 
partageait  cette  fonction  régulatrice  entre  le  système  cérébro- 
spinal, vaso-dilatateur  et  le  sympathique,  vaso-constricteur. 
En  ce  sens,  notre  travail  contribue  à  faire  de  plus  en  plus  du 
sympathique  le  nerf  de  la  vie  de  nutrition,  le  nerf  de  la  vie 
oi^anique  ou  involontairq  :  voilà  ce  qui  donne  un  intérêt  gé- 
néral à  nos  recherches. 

Pour  revenir  aux  critiques,  on  a  contesté  que  nous  ayons 
fourni  la  preuve  qu'il  existe  dans  le  cordon  cervical  du  sym- 
pathique des  nerfs  vaso-dilatateurs  pour  la  région  bucco-> 
'  faciale.  Bien  que  certaines  des  objections  qui  nous  ont  été 
faites  n'aient  plus  de  raison  d'être,  puisque  leurs  auteurs  se 
sont  chargés  eux-mêmes  de  les  réfuter  ;  comme  elles  peuvent 
se  reproduire  et  risquent  parfois  d'être  présentées  sous  des 
formes  différentes,  après  avoir  été  momentanément  abandon- 
nées, il  nous  faut  les  examiner  ici  une  a  une  et  les  discuter 
une  fois  pour  toutes.  Aussi  bien  le  nombre  et  la  forme  variée 
de  ces  objections,  laissent-elles  comme  on  va  le  voir,  peu  de 
place  à  des  arguments  nouveaux. 

Nous  avons  dit  :  l'excitation  du  sympathique  cervical  chez 
le  chien  détermine  la  dilatation  primitive  et  directe  des  vais- 
seaux de  la  région  bucco-faciale. 
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On  a  dit  :  Texcitalion  du  sympathique  cervical  ne  déter- 
mine pas  la  dilatation. 

On  a  dit  aussi  :  la  vaso- dilatation  existe,  il  est  vrai  qu'elle 
est  primitive,  mais  elle  n*est  pas  directe  ;  elle  est  réflexe. 

On  a  dit  ensuite  :  La  vaso-dilatation  existe,  mais  elle  est 
secondaire,  c'est-  à-dire  non  primitive  et  non  réflexe. 

On  a  dit  enOn  :  la  vaso-dilatation  est  tantôt  primitive, 
mais  alors  réflexe,  et  tantôt  secondaire. 

On  a  dit  encore  :  c'est  Texcitation  du  sympathique  qui  pro- 
duit la  dilatation. 

On  a  dit  depuis  :  ce  n'est  pas  Texcitation  du  sympathique 
qui  produit  la  dilatation. 

On  a  épuisé  toutes  les  suppositions;  toutes  les  propositions 
ont  été  émises,  hors  une  seule,  la  plus  naturelle,  celle  en 
faveur  de  qui  nous  avons  accumulé  les  preuves  dans  le  cours 
de  ce  travail,  à  savoir  que  la  vaso-dilatation  sympathique  est 
à  la  fois  primitive  et  directe.  On  s* est  montré  disposé  à  tout 
accepter,  tout  concéder,  tout,  hors  cela. 

Nous  pourrions  nous  contenter  d*opposer  purement  et 
simplement  ces  propositions  contradictoires  les  unes  aux 
autres,  et  nous  en  aurions  le  droit,  parce  que  chacune  a  été 
émise  sous  une  forme  aussi  absolue  que  la  précédente  avec 
laquelle  elle  était  pourtant  incompatible.  Ce  sera  faire  une 
œuvre  de  critique  utile  que  d'analyser  chacune  de  ces  pro- 
positions, de  faire  la  part  du  fait  brut  et  celle  de  l'interpréta* 
tion,  de  montrer  enfin  comment  des  conclusions  erronées 
peuvent  être  tirées  d'observations  exactes. 

1*  L'excitation  du  sympathique  cervical  ne  détermine  pas 
la  vaso-dilatation  bucco-faciale.—  Cette  opinion  antérieure  à 
notre  premier  travail  sur  la  fonction  vaso-dilatatrice  du  sym- 
pathique cervical,  ne  saurait  constituer  à  proprement  parler 
une  objection  dirigée  contre  ce  travail  lui-môme.  Aussi  est-ce 
sans  intention  critique  que  nous  la  rapportons  ici.  Si  nous  la 
rappelons  c'est  seulement  pour  bien  faire  voir  qu'avant  que 
nous  eussions  fait  connaître  le  fait  de  la  vaso-dilatation  sym- 
pathique, personne  ne  le  soupçonnait,  personne  ne  songeait 
même  à  le  rechercher. 

Ainsi,  en  excitant  le  sympathique  cervical  dans  le  but  dé- 


SUR   LA  FONCTIOH  VA80-DILATATRICB   DU  NERF   OFAND    SYMPATHIQUE.        367 

terminé  de  rechercher  quel  était  le  sens  de  son  action  sur  les 
vaisseaux  de  la  région  bucco-faciale,  on  a  vu  que  cette  exci- 
tation ne  déterminait  pas  la  dilatation,  mais  la  constriction  de 
ces  vaisseaux. 

Une  circonstance  est  à  noter  dans  Texpérience  en  question. 
On  avait  coupé  au  préalable  le  nerf  maxillaire  supérieur, 
c'est-à-dire  la  voie  principale  par  laquelle  les  éléments 
dilatateurs  venus  du  sympathique  atteignent  les  vaisseaux. 
Nous  avons  constaté  nous-mêmes,  on  s'en  souvient,  que  dans 
de  telles  conditions  les  effets  de  l'excitation  du  sympathique 
cervical  sont  profondément  modifiés;  l'action  dilatatrice  est 
toujours  très  atténuée.  Cette  condition  a  pu  contribuer  à 
donner  la  prédominance  aux  effets  constricteurs. 

2**  La  vaso-dilatation  existe,  on  reconnaît  que  nous  l'avons 
démontrée;  on  admet  déplus  quelle  est  primitive;  mais  on 
ne  veut  pas  qu'elle  soit  directe,  on  affirme  qu'elle  est  réflexe, 
—  «  Les  faits  annoncés  par  MM.  Dastre  et  Morat,  exacts  en 
eux-mêmes,  ont  reçu  de  ces  expérimentateurs  une  interpré- 
tation erronée  ;  ils  n'ont  point  découvert  de  vaso-dilatateurs, 
ni  leur  origine,  mais  seulement  un  noyau  réflexe  de  ces  vaso- 
dilatateurs  >.  Celle  opinion  elle  aussi  est  appuyée  sur  des 
expériences.  Discutons  ces  expériences. 

Sur  un  chien  on  prépare  l'anneau  de  Vieussens,  le  rameau 
afférent  au  ganglion  cervical  inférieur,  le  rameau  afférent 
au  ganglion  cervical  supérieur,  enfin  l'espace  occipito-atloiV 
dien.  On  constate  que  l'excitation  des  rameaux  de  l'anneau 
de  Vieussens  et  du  sympathique  cervical  produit  la  rubéfac- 
tion de  la  région  bucco-labiale,  bilatérale  et  prédominante  du 
côté  excité,  c  seulement  si  le  courant  est  fort  ». — Autrement 
iit  l'excitation  bien  localisée  sur  le  sympathique  cervical 
en  trois  points  différents  a  pour  effet  la  rubéfaction  primitive 
de  la  région  bucco-labiale. 

«  Ouvrant  alors  l'espace  occipito-atloïdien ,  on  va,  sans 
léser  le  bulbe,  accrocher  au  trou  déchiré  postérieur  les  nerfs 
glosso-pharyngien,  spinal,  pneumo-gastrique,  hypoglosse 
qu'onarrache  en  retirant  le  crochet.  Renouvelant  alors  Texci- 
lation  de  l'anneau  de  Vieussens  et  du  sympathique,  on  ne  re- 
trouve plus  les  effets  vaso-dilatateurs,  tandis  que  les  effets 
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oculo-pupillaires  persistent  intacts,  ce  qui  prouve  que  la  voie 
d'arrivée  du  réflexe  ayant  été  détruite  le  réflexe  ne  se  pro- 
duit plus.  Mais  dans  ces  nouvelles  conditions,  si  Ton  vient 
à  porter  Texcitation  sur  le  bout  périphérique  des  nerfs  sec- 
tionnés en  portant  un  pôle  excitateur  dans  le  trou  déchiré 
postérieur  et  Tautre  à  la  périphérie,  on  obtient  une  vaso- 
dilatation bornée  au  côté  excité.  > 

Cette  expérience,  on  le  voit,  se  propose  de  trancher  la  ques- 
tion que  nous  avions  déjà  résolue,  é  savoir  si  la  dilatation 
ainsi  produite  est  réflexe  ou  directe.  Nous  avions  seulement 
procédé  d'une  façon  différente.  Bien  loin  d'éviter  de  léser  le 
bulbe,  nous  avions  pensé  que  le  vrai  moyen  de  nous  débar- 
rasser en  une  fois  de  tous  les  phénomènes  réflexes  dont  nous 
pouvions  soupçonner  l'intervention,  c'était  de  détruire  leur 
seul  centre  possible  dans  le  cas  donné,  c'est-à-dire  le  bulbe 
lui-même.  Et  nous  avons  fait  voir  qu'après  cette  destruction 
la  vaso-dilatation  se  produit  encore. 

Cette  expérience  est  bien  plus  rationnelle  et  plus  pratique 
que  celle  qu'on  lui  substitue.  Plus  rationnelle,  car  le 
bulbe  est  le  centre  d'origine  de  tous  les  nerfs  nombreux  que 
l'on  suppose  pouvoir  servir  de  voie  de  retour  à  l'excitation, 
et  parmi  lesquels  on  est  embarrassé  de  choisir  :  plus  pratique, 
parce  qu'en  raison  même  de  leur  situation  profonde,  de 
leur  nombre  et  de  leur  dissémination,  ces  nerfs  sont  difûciles 
a  atteindre  tous  ;  l'on  risque  de  faire  trop  peu  ou  de  faire 
trop.  Quand  on  arrache  tant  de  nerfs  à  la  fois,  le  glosso- 
pharyngien,  le  pneumogastrique,  le  spinal  et  l'hypoglosse, 
il  faut  se  demander  si  l'on  n'aurait  pas  rompu  aussi  les  ra- 
meaux du  sympathique  qui  s'anastomosent  soit  avec  ces  diffé- 
rents nerfs,  soit  avec  le  trijumeau.  S'est-on  assuré  que  ces 
rameaux  étaient  intacts  après  l'arrachement  des  quatre  nerfs 
précités?  On  ne  donne  aucune  indication  à  cet  égard.  La 
persistance  des  effets  oculo-pupillaires  n'est  qu'une  présomp- 
tion; elle  ne  saurait  constituer  une  preuve. 

Discute- t-on  au  moins  notre  expérience  de  la  destruction 
du  bulbe?  a-t-on  quelque  argument  à  lui  opposer?  —  Point. 
Et  les  autres  expériences  qui  parlent  dans  le  même  sens  ?  et 
l'excitation  des  racines  du  sympathique,  des  rameaux  com- 
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municants  qui  nous  révèle  les  vaso-dilatateurs  au  moment  où 
ils  sortent  de  la  moelle?  a-t-on  pour  tout  cela  un  mot 
d'explication?  —  Non  plus.  Il  est  en  effet  difficile  de  concilier 
ces  résultats  avec  Topinion  qu'on  soutient  ;  mais  combien  il 
est  facile  de  les  passer  sous  silence  ! 

En  somme  on  a  fait  ce  qu'il  ne  fallait  pas  faire,  on  n'a 
pas  fait  ce  qu'il  fallait  faire.  La  cessation  des  effets  dilatateurs 
n'a  pas  plus  de  signification  que  n'en  aurait  eu  leur  persis- 
tance. Et  lorsqu'on  ajoute  qu'on  a  fait  reparaître  ces  effets 
par  «  l'excitation  du  bout  périphérique  des  nerfs  sectionnés 
en  portant  un  pôle  excitateur  dans  le  trou  déchiré  postérieur 
et  Taulre  à  la  périphérie  >,  on  avance  encore  une  assertion 
sans  preuves.  C'est  en  effet  une  affirmation  pour  le  moins 
hasardée  de  dire  qu'un  courant  électrique  traversant  la  tête 
du  trou  déchiré  postérieur  à  la  bouche  ira  exciter  le  glosso- 
pharygien,  le  spinal,  l'hypoglosse  et  le  pneumo-gastrique  et 
respectera  les  rameaux  sympathiques  situés  dans  le  rocher 
même,  sur  le  trajet  de  lacarotide,  derrière  une  lamelle  osseuse 
de  quelques  millimètres  d'épaisseur. 

3°  La  dilatation  n'est  ni  directe  ni  réflexe,  elle  est  seule- 
ment secondaire  —  On  nie  le  phénomène  de  la  dilatation 
primitive  qu'on  avait  admis  d'abord,  on  affirme  un  phéno- 
mène de  constriction.  De  l'existence  du  second  on  déduit  la 
non-existence  du  premier;  car  on  considère  qu'entre  les  deux 
il  y  a  incompatibilité,  SiTun  est  réel,  l'autre  ne  saurait  l'être. 

Si,  dans  le  nerf  sympathique,  on  manifeste  des  constricteurs 
dans  une  condition  donnée,  s'ensuit-il  qu'on  n'y  puisse  ma- 
nifester des  dilatateurs  dans  d'autres  conditions?  Évidem- 
ment non,  et  c'est  pourtant  ce  que  Ton  a  voulu  dire. 

La  vaso-dilatation  que  nous  avons  décrite  est  un  phéno- 
mène si  évident,  tellement  facile  à  manifester,  qu'il  a  bien 
fallu  en  tenir  compte.  L'objection  prend  une  physionomie 
nouvelle  : 

4""  La  vaso-dilatation  existe  ;  elle  est  primitive  ;  elle  est 
réflexe.  Mais  elle  ne  dépend  pas  du  sympathique,  elle  dé- 
pend du  vague.  —  L'excitation  du  sympathique  ne  produit 
pas  de  dilatation  ni  directe,  ni  réflexe,  elle  produit  la  con* 
striction. 
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Le  travail  nouveau  que  nous  avons  ea  vue  émei,  en 
somme,  trois  propositions  :  a)  Fexcitatioa  du  vague  dilate 
par  action  réflexe;  if^)  Texoitation  du  sympathique  contracte; 
c)  ^excitation  du  sympathique  ne  dilate  pas  les  vaisseaux 
dans  la  région  bucco*faciale. 

La  première  de  ces  trois  propositions  représente  fidèle- 
ment ce  que  nous  avons  dit  nous^^mômes  des  effets  de  Tex* 
citation  du  vague  sur  la  circulation  bucco-faciale,  et  peut 
servir  de  formule  au  fait  que  nous  avons  découvert. 

La  seconde  exprime  un  fait  qui  a  été  mis  en  évidence  par 
MM.  Yulpian  et  Bochefontaine,  et  sur  lequel  nous  allons  re- 
venir dans  un  moment. 

La  troisième  seulement  offre  un  sujet  de  oontostation. 
L'auteur  s*appuie  sur  une  expérience  en  tout  semblable  à 
celle  qui  nous  a  servi  à  mettre  en  évidence  la  propriété  vaso- 
dilatatrice  du  sympathique.  Cette  expérience  consiste  dans 
une  excitation  localisée  exactement  sur  le  cordon  cervical 
isolé  et  débarrassé  cette  fois  des  fibres  modératrices  car- 
diaques et  des  fibres  sensitives  du  vague.  L'excitation  du 
sympathique  n'engendrerait  pas  la  vaso-dilatation  primitive. 
On  en  a  conclu  :  «  P  que  jamais  la  vaso-dilatation  primitive 
ne  succédera  à  une  excitation  localisée  sur  le  sympathique  ; 
2""  qu'aucun  excitant  porté  sur  le  sympathique  cervical  ne 
permet,  jusqu'à  ce  jour,  d  y  déceler  la  présence  des  filets 
vaso-dilatateurs  de  la  tète  ». 

Nous  avons  obtenu  des  résultats  différents.  MM.  Vulpian 
et  Bochefontaine  en  faradisant  «  le  faisceau  anastomotique 
qui  unit  le  ganglion  cervical  supérieur  au  pneumo-gastrique», 
c'est-à-dire  en  excitant  le  sympathique  cervical  isolé,  ont, 
eux  aussi,  obtenu  des  résultats  différents  et  observé  comme 
nous  une  vaso-dilatatioa  primitive.  L'auteur  lui-même  l'avait 
constaté. 

C'est  le  moment  de  nous  expliquer  sur  le  phénomène  de 
oonstriotion  qui  suit  parfois  l'excitation  du  sympathique  cer- 
vical dans  les  régions  mômes  où  nous  avons  observé  la  dila- 
tation, et  de  montrer  que  les  deux  phénomènes  non  seule*^ 
ment  ne  s'excluent  pas,  mais  n'ont  logi(|uement  rien  d'incom* 
patible. 
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L'expérience  que  noiu  avons  fait  cQiuiaitre  sur  le  cordon 
sympathique  cervical  du  chien  a  été  reproduite  tout  d*abord 
par  MM.  Vulpian  et  Bochefontaine.  Ces  physiologistes;  ainsi 
que  nous  l'avons  dit»  ont  oantrolé  Veiauiotitude  de  ms  résul- 
tats; mais,  de  plus,  ils  ont  aperçu  un  autre  fait  que  nous  n'a- 
vions pas  observé,  c  II  est  intéressant  de  noter,  disent-ils,  que 
plusieurs  fois  les  phénomènes  vaso-dilatateurs  ont  été  précé- 
dés d*un  phénomène  vaso-constricteur  de  peu  de  durée,  mais 
net,  et  qui  a  déterminé  la  pâleur  dea  mêmes  parties  qui, 
quelques  secondes  plus  tard,  devenaient  plus  rouges  qu'a<- 
vaut  l'excitation  faradique  » . 

II  résulte  de  ces  quelques  lignes  que  ces  auteurs  avaient 
observé  un  phénomène  de  vaso-constriction  qui  n'était  ni 
constant  ni  bien  isolé.  Nous  essayâmes  alors  nous-mêmes , 
mais  vainement,  de  le  reproduire.  Néanmoins,  après  Taffir- 
malion  plus  catégorique  qui  en  fut  faite  par  M.  Bochefontaine 
dans  une  seconde  communication  à  la  Société  de  biologie, 
nous  acceptâmes  comme  démontrée  la  réalité  du  double  effet 
vaso-moteur  qui  résulte  ainsi  pour  la  même  région  de  l'exci- 
tation du  sympathique  cervical.  Seulement,  nous  avons  pro- 
testé contre  l'interprétation  qui  tirerait  de  ce  fait  un  démenti 
à  nos  propres  affirmations.  Il  ne  peut  aucunement  destituer 
le  sympathique  cervical  du  chien  de  la  propriété  vaso-dilata- 
trice que  nos  expériences  lui  attribuent.  C'est  là  le  sens  de 
toutes  nos  paroles,  Tesprit  qui  nous  a  guidé  dans  toutes  les 
polémiques  que  nous  avons  eu  à  soutenir  depuis  ce  moment. 
D'une  part,  le  phénomène  de  la  constriction,  existât-il,  ne 
prouverait  rien  contre  la  dilatation  ;  d'autre  part,  nous  avons 
eu  occasion  de  montrer  que  les  faits  de  ce  genre  n'avaient 
même  pas  la  signification  qu'on  leur  attribuait. 

Nous  nous  sommes,  depuis  ce  temps,  convaincus  par  nous'* 
mêmes  de  la  réalité  de  Veffet  constricteur  qui  suit  quelque- 
fois l'excitation  du  sympathique.  Nous  l'avons  observé  à  plu- 
sieurs reprises  et  nous  nous  sommes  rendu  compte  qu'il  ait 
pu  nous  échapper.  Cela  provient  de  ce  que  cet  effet  ne  s  ob- 
serve que  pour  des  valeurs  données  du  courant  excitateur, 
valeurs  comprises  dans  des  limites  extrêmement  restreintes^ 
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Pour  arriver  plus  sûrement  à  déterminer  le  degré  conve- 
nable, nousprocédons  de  la  fagon  suivante  : 

Le  vago-sympathique  ou  le  sympathique  cervical  est  isolé 
et  disposé  pour  Texcitation  :  on  le  soumet  d'abord  à  des  cou- 
rants d'une  intensité  manifestement  trop  faible  pour  donner 
lieu  à  aucun  effet.  On  renouvelle  ces  excitations  pendant 
qu'on  renforce  graduellement  le  courant  en  rapprochant 
chaque  fois  les  deux  bobines  de  l'appareil  d'une  quantité 
très  faible  (1,  2...  5  millimètres,  par  exemple).  En  continuant 
de  la  sorte,  on  sait  déjà  qu'on  arrivera  sûrement  à  une  in- 
tensité à  partir  de  laquelle  les  effets  dilatateurs  se  manifes- 
tent. Mais,  immédiatement  avant  d'atteindre  cette  valeur 
limite,  on  en  trouve  une  qui  donne  naissance  à  des  effets 
constricteurs.  Augmente-t-on  légèrement  le  courant,  c'est  la 
dilatation  ;  Taffaiblit-on  légèrement,  on  supprime  de  nouveau 
tout  effet  vaso-moteur.  Le  courant  qui  donne  naissance  aux 
effets  constricteurs  est  ainsi  compris  entre  deux  limites  très 
voisines  l'une  de  Fautre,  et  son  intensité,  comme  on  pense, 
n'a  rien  d'absolu. 

Nous  ajoutons  que  ces  effets  ne  se  sont  pas  montrés  à  nous 
d'une  façon  constante  :  ils  ont  souvent  fait  défaut,  même 
quand  nous  avions  pris  toutes  les  précautions  que  nous  ve- 
nons d'indiquer.  Cette  inconstance  de  l'effet  constricteur 
nous  parait  s'être  montrée  également  à  d'autres  observa- 
teurs, car  dans  la  relation  de  leurs  expériences  il  est  ques- 
tion de  c  séries  »  dans  lesquelles  ce  résultat  s'est  rencontré, 
ce  qui  implique  d'autres  séries,  ou  au  moins  certains  cas 
où  il  aurait  fait  défaut.  Mais,  constant  ou  non,  on  ne  saurait 
se  refuser  à  admettre  son  existence. 

Voilà  le  fait,  le  seul  certainement  que  nos  contradicteurs 
nous  aient  appris.  Tous  les  autres  qui  ont  fait  les  frais  de 
cette  discussion ,  ont  été  observés  et  avancés  par  nous- 
mômes  :  demandons-nous  quelle  est  maintenant  sa  significa- 
tion? Nous  l'avons  indiquée  déjà.  Ce  fait  prouve  que  s'il  est 
très  facile  de  manifester  dans  le  sympathique  cervical  du 
chien  des  nerfs  vaso-dilatateurs,  il  n'est  pas  impossible  d'y 
manifester  des  nerfs  vaso-constricteurs;  résultat  qui  ne 
saurait  on  rien  nous  surprendre,  d'après  ce  que  nous  savons 
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déjà  des  propriétés  physiologiques  de  ce  cordon  nerveux. 
D'ailleurs,  en  publiant  noire  première  qxpérience,  nous 
avions  eu  grand  soin  d'ajouter  qu'elle  ne  contredit  en  rien 
les  résultats  connus  de  l'excitation  du  sympathique,  qu'elle 
les  confirme  et  les  complète,  au  contraire.  C'était  aller  au- 
devant  de  l'objection  qui  nous  est  faite  aujourd'hui  et  qui  a 
pour  point  de  départ  cette  idée  manifestement  erronée  qu'un 
même  cordon  ne  saurait  remplir,  à  l'égard  d'un  organe  don- 
né, qu'une  même  fonction,  et  que  la  présence  des  constric- 
teurs y  doit  exclure  celle  des  dilatateurs. 

Le  sympathique,  en  réalité,  remplit  simultanément  les 
deux  fonctions  de  constricteur  et  de  dilatateur  :  l'expérience 
est  là  pour  le  prouver;  nous  n'avons  pas  besoin  d'ajouter 
que  ces  deux  fonctions  s'exercent  par  des  filets  distincts.  Il 
est  dilatateur  pour  la  lèvre  dans  le  même  temps  qu'il  est 
constricteur  pour  l'oreille.  Ce  résultat  suppose  simplement 
que  dans  le  cordon  cervical  les  dilatateurs  priment  les  con- 
stricteurs à  l'égard  de  la  lèvre,  tandis  que  c'est  l'inverse  a 
l'égard  de  l'oreille.  En  admettant  des  dilatateurs  sympathi- 
ques pour  la  lèvre,  nous  admettons  implicitement  des  élé- 
ments semblables  pour  l'oreille  ;  de  môme  que  les  constric- 
teurs sympathiques  de  l'oreille  supposaient  déjà  ceux  de  la 
lèvre,  même  avant  qu'on  eût  trouvé  un  artifice  propre  à  les 
démontrer  chez  le  chien  et  à  les  distinguer  de  leurs  antago- 
nistes. En  d'autres  termes,  l'excitation  du  sympathique  ma- 
nifeste dans  certaines  conditions  spéciales  les  dilatateurs 
d'une  région  en  même  temps  que  les  constricteurs  d'une 
autre.  D'autres  conditions  permettront  de  manifester  dans  le 
sympathique  leurs  antagonistes.  Et  de  fait,  nous  avons  dé- 
montré déjà  ^  l'existence  de  .vaso-dilatateurs  sympathiques 
destinés  à  l'oreille,  comme  on  vient,  par  une  expérience 
appropriée ,  de  distinguer  les  constricteurs  de  la  lèvre.  A 
l'aide  de  conditions  choisies,  nous  réussissons,  dans  l'un  et 
l'autre  cas,  à  donner  tour  à  tour  la  prédominance  à  chacune 
des  deux  espèces  antagonistes. 

Pour  le  dire  en  passant,  c'est  une  idée  qui  nous  parait  ôtrQ 
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la  sourôô  dé  bien  des  ôonfuâions  que  celle  qui  considère  le 
nerf  comme  une  unité  indivisible^dont  toutes  les  parties  con- 
stituantes doivent  côncourit'  à  la  même  fonction.  Il  sewiit 
superflu  de  démontrer  que  le  fterf  n'est  paâ  une  unité  fonc- 
tionnelle ;  que  celle--ci  réside  exclusivement  dans  la  fibre  ner- 
veuèe  et  que  les  fonctions  diverses  ou  multiples  d*un  nerf 
tiennent  précisément  à  ce  que  toutes  ses  unités  composantes 
ne  sont  pas  de  la  même  espèce. 

Ces  éléments,  ces  fibres,  assurément,  ne  sont  pas  grou- 
pés au  hasard,  mais  d'après  des  lois  que  nous  cherchons  à 
établir.  Les  groupements  ne  se  font  pas  toujours  entre  élé- 
ments identiques,  mais  simplement  entre  éléments  analo*         ^^ 
gùes  :  le  sympathique  eîi  est  un  exemple  puisque  ses  nerfs  1 

vont  par  le  même  chemin,  les  une  aux  viscères,  les  autrcâ 
aux  vaisseaux,  léô  autres  aux  glandes.  A  plus  forte  raison 
des  fibres  ftervètiècs  destinées  aux  mêmes  organes,  concou- 
rant à  la  même  fonction,  à  cela  près  qu^ils  Tinfluencent  d'une 
façon  différente ,  peuvent  suivre  le  même  chemin  pour  se 
rendre  à  ces  organes.  La  prétendue  incompatibilité  des  deux 
fonctions,  vaso-COnstructive  et  vaso-dilatatrice  dans  le  sym- 
pathique, et  l'objection  qu*elle  suggère  ne  reposent  en  somme 
que  sur  un  défaut  d'analyse. 

Il  est  un  peu  plus  difficile  de  dire  pourquoi,  dans  le  cordon 
cervical,  les  constricteurs  répondent  âdes  excitations  qui  sont 
sans  effet  sur  les  dilatateurs ,  et  inversement  pourquoi  avec 
des  courants  plus  forts,  ceùx-ci  manifestent  seuls  leur  action 
pour  des  intensités  indéfiniment  croissantes.  Faut-il  accorder 
aux  constricteurs  une  excitabilité  plus  grande  qu*à  leurs  an- 
tagonistes? Lors  mêtne  que  le  résultat  décrit  plus  haut  serait 
constant,  hous  ne  serions  pas  autorisés  â  le  généraliser  ainsi 
avant  d'en  avoir  multiplié  les  exemples.  Nous  avons  fait  quel- 
ques recherches  à  ce  sujet,  en  changeant  le  terrain  de  Texpé- 
rience  et  en  comparant  les  effets  produits  sur  la  circulation 
de  la  langue  pat*  Texcltation  alternative  du  cordon  sympa- 
thique et  du  nerf  lingual.  A  égalité  de  la  part  de  l'excitant, 
les  constricteurs  noué  ont  paru  quelquefois  plus  excitables. 
Outre  que  le  résultat  n'est  pas  d'une  constance  absolue,  il 
nous  a  paru  que  ces  différences  étaient  trop  faibles  pour  être 
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hors  des  lîndtes  des  ierraurs  possûfeles.  Ge  qn'^n  met  ki  sti^ 
le  compte  de  Texcitabilité  peut,  en  réalité ,  dépendre  de  con- 
ditions purement  physiques  ou  anatomiques,  telles  que  le 
voluiae  inégal  des  nerfs,  ou  la  répartÀtion  dif (éfrenté  ^s  fibrefe 
des  deux  espèces  dans  Tépaisseui* d'ulfi  même  trôHc  àerveistx. 
Ce  qui  paraît  ressortir  plutôt  de  œs  tentatives,  v^'est  que 
l'excitabilité  des  deux  ordres  de  m&c(%  vasotff!Meuï«  lie  pré^ 
sente  pas  de  grande  différence. 

Pour  abréger  autant  q«e  posi^ible  cette  revue  criti!<^è,  inous 
ne  discutons  ici  <|ue  les  objections  principales  qui  ïlous  oût 
été  faites.  Nous  négligerons,  par  exemple,  robjediôA  tirée 
de  la  dégénération,  qui ,  supposée  valable  reviendrtiil  *  dîrô 
que  tous  les  vaso-dilatateurs  buccaux  n*étÀnt  p^às  coûteiiUfi 
dans  le  cordon  cervical,  il  ne  s'y  en  trouve  aucùft  ! 

Nous  ne  no«s  «nréterons  pa«  davantage  à  dis^tite^  d'au- 
tres négations,  comme  oeltes  <(|ui  s'adresseiit  iaux  résultats 
de  nos  expérienoes  de  dilatation  asphyxique. 

Il  sera  plus  instructif  de  citer  sans  distinction  d'auteurs 
les  faits  expérimentaux ,  en  regard  deé  conclusions  qui  dé- 
coulent immédiatement  et  natvirellemènt  dé  chàcuti  d'eux.  Il 
convient  de  faire  cette  énumération  par  ordre  de  complîcàUon 
décroissante.  Nous  trouvons  : 

V  L'excitation  du  vago-sympathique  non  cou^îé  soulevé 
en  anse  sur  rexcitateur^  Les  effets  d'une  telle  excitatidà 
sont  les  plus  complexes  peut-être  qu'on  puisse  imàginet*^ 
car  elle  s'adresse  à  la  fois  à  des  nerfs  sensitifs  et  moteurs, 
cardiaques  et  vasculaires,  dilatateurs  et  constricteurs.  Uû 
des  effets  produits  prime  tous  les  autres,  c'est  l'arirét  du 
cœur,  qui  supprime  par  lui-tném6  toute  circulation  et  renS 
impossible  ou  illusoire  toute  appréciation  des  modificâtiDil's 
du  calibre  des  vaisseaux  qui  résulteraient  de  l'excitation  des 
nerfs  vaso-moteurs.  Il  fkut  donc  se  débarrasser  de  l'ôctioii 
cardiaque.  Rien  de  plus  simple.  On  fait  alors  : 

â""  L'excitation  du  bout  céphalique  du  Vago-sympàthiqué 
coupé  :  nous  avons,  suivant  les  conditions,  là  pâleur  du  la 
rougeur,  c'est-à-dire  la  constrictidîi  oU  la  dilatation  des 
muqueuses  buccales.  Mais  noua  avoiïs  encore  deux  nerfs  dans 
le  même  tronc  :  l'un  essentiellement  sensltif,  le  vogue;  i'ttU- 
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tre  surtout  moteur,  le  sympathique.  On  les  sépare  et  on  pra- 
tique : 

3"^  L'excitation  isolée  du  bout  central  du  vague.  Elle  pro- 
duit la  dilatation,  mais  à  la  condition  que  les  centres  soient 
intacts.  La  dilatation  est  réflexe. 

4""  L'excitation  isolée  du  bout  céphalique  sympathique  : 
elle  a  pour  effets,  suivant  les  conditions  d)  la  constriction  ; 
b)  la  dilatation.  De  là  découle  Texistence  dans  ce  nerf  de 
deux  ordres  d'éléments  présidant  (par  voie  directe  ou  réfle^ce) 
les  uns  à  la  constriction,  les  autres  à  la  dilatation.  Il  est  diffi- 
cile de  les  séparer,  car  ils  marchent  dans  le  même  sens,  se 
rendent  aux  mêmes  organes,  et  le  nerf  qui  les  contient  est 
indivis;  de  plus,  nous  ne  connaissons  pas  de  poison  qui  para- 
lyse les  uns  en  respectant  les  autres.  Il  était  facile  de  séparer 
les  nerfs  cardiaques  d'avec  les  nerfs  vasculaires  qui  les  cô- 
toient :  les  uns  descendent  et  les  autres  montent,  de  sorte 
qu'une  section  du  tronc  commun  les  isole  les  uns  des  autre^; 
ils  sont  de  plus,  séparables  dans  le  sens  de  leur  longueur; 
enfin,  l'atropine  paralyse  les  nerfs  du  cœur  et  respecte  ceux 
des  vaisseaux.  Ici  tous  ces  moyens  nous  manquent  à  la  fois. 

Néanmoins  Texpérience  nous  apprend  qu'on  observe  tan- 
tôt la  constriction  et  tantôt  la  dilatation.  Puis  nous  reconnais- 
sons que  la  constriction  se  produit  pour  des  courants  un  peu 
plus  faibles  que  la  dilatation.  Nous  pourrons  donc  manifester 
les  deux  espèces  de  nerfs. 

La  constriction  est  le  résultat  d'une  action  directe  des  nerfs 
constricteurs. 

La  dilatation  est^elle  aussi  le  résultat  d'une  action  directe 
des  nerfs  sympathiques  sur  les  vaisseaux  ou  bien  d'une  action 
réflexe  s'exerçant  par  l'intermédiaire  des  centres  nerveux  ? 
Nous  détruisons  ces  centres,  et  la  dilatation  sympathique  se 
produit  encore  ;  nous  allons  à  l'origine  de  ces  nerfs,  nous  les 
prenons  à  leur  sortie  de  la  moelle,  et  nous  voyons  que  c'est 
le  bout  périphérique  de  la  racine  motrice  qui  détermine  la 
dilatation.  D'expérience  en  expérience,  en  restreignant  de 
plus  en  plus  le  champ  des  suppositions,  nous  arrivons  à  cette 
conclusion  :  le  cordon  cervical  du  sympathique  contient  deç 
nerfs  vaso-dilatateurs  pour  la  région  buccp-faciale, 
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Nous  arrivons  à  une  dernière  objection:  l'excitation  du 
sympathique  cervical  ne  produit  pas  d'effet  dilatateur  sur  la 
muqueuse  buccale  du  chat  et  du  lapin  et  en  général  des  ani- 
maux sur  lesquels  on  a  coutume  d'expérimenter,  autres  que  le 
chien.  En  conséquence,  il  répugne  d'admettre  qu'un  résultat 
de  ce  genre  puisse  exister  chez  ce  dernier  alors  qu'il  fait  dé- 
faut chez  des  espèces  voisines. 

Cette  absence  d'effets  vaso-dilatateurs  chez  les  animaux 
précités  nous  était  connue  lorsque  nous  avons  publié  nos  pre- 
miers résultats,  aussi  avons-nous  mentionné  que  Texpérience 
doit  se  faire  chez  le  chien.  —  Mais  nous  avouons  non  seule- 
ment ne  pas  admettre,  mais  ne  pas  comprendre  l'objection  que 
Ton  tire  de  la  connaissance  de  cette  donnée. 

Un  fait  doit  être  accueilli  ou  rejeté  en  considération  de  lui- 
même  et  des  preuves  directes  qu'on  en  donne  et  non  à  cause 
des  conséquences  qui  en  découlent.  Les  rapports  de  ressem- 
blance ou  de  dissemblance  qui  le  relient  aux  autres  faits  con- 
nus, constituent  la  théorie  de  ce  fait;  ils  ne  sauraient  être  in- 
voqués à  l'appui  de  sa  réalité,  et  moins  encore  contre  elle. 

La  question,  ici,  est  avant  tout  de  savoir  si,  oui  ou  non,  le 
sympathique  du  chien  dilate  les  vaisseaux  de  la  bouche. — 
Cette  question  évidemment  ne  peut  se  décider  que  par  des 
expériences  faites  sur  le  chien.  Si  ces  expériences  entou- 
rées des  précautions,  des  garanties^  des  preuves  qu'on  est  en 
droit  d'exiger  prononcent  dans  le  sens  de  l'affirmative,  rien 
au  monde  ne  saurait  nous  empêcher  d'adopter  ce  résultat, 
c[uelque  étrange  qu'il  puisse  paraître  ;  il  ne  dépend  pas  de 
nos  convenances  de  l'admettre  ou  de  le  rejeter. 

Notre  premier  soin  sera,  ensuite,  de  voir  si  les  expériences 
répétées  sur  un  autre  animal  décèlent  le  même  phénomène,  et 
comportent  les  mêmes  conclusions.  —  Toutes  les  circons- 
tances extérieures  sont  choisies  aussi  semblables  que  possible; 
tout  est  identique  saufFanimal  sur  lequel  on  expérimente, 
ce  qui  est  bien  quelque  chose^  pour  ressemblants  que  puis- 
sent être  entre  eux  des  animaux  comme  le  chien,  le  lapin,  le 
chat  ou  la  chèvre.  —  Dans  ces  conditions,  on  voit  que  l'exci- 
tation du  sympathique  cervical  ne  dilate  pas  les  vaisseaux 
buccaux.  Gela  prouve-t-il  même  que  le  sympathique  du  chat 
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OU  du  lapin  ne  renferme  pas  d'^l^l^entsi  dilatateurs  compara- 
bles à  ceux  du  chien  ? 

L'explication  de  ce  résultat  coinporte  deux  hypothèses  :  ou 
bien  les  dilatateurs  n'existent  réellmnent  pas  dans  le  sym- 
pathique de  ces  animaux  ;  ou  bien  ils  y  existent^  mais  quelque 
condition  masque  leur  action.  Le  sympathique  renferme  des 
nerfs  antagonistes  des  précédents  des  nerfs  vaso-constrio- 
teurs;  et  Ton  s'explique  très  bien  que  l'action  puisse  dans 
certaines  conditions  primer  celle  des  dilatateurs. 

La  question  qui  se  pose  est  simplement  celle-ci  :  lequel 
est  le  plus  vraisemblable,  ou  que  les  vaso-dilatateurs  sont  d'o- 
rigine sympathique  dans  une  espèce  et  point  dans  les  autres  ; 
ou  bien  qu'ils  existent  dans  le  sympathique  de  tous,  mais 
que  nous  ne  sachions  pas  encore  les  y  déceler.  Quel  est  le 
plus  plausible  d'admettre  â  cet  égard  entre  les  divers  animaux 
ou  une  différence  de  nature  ou  une  simple  différence  de  de- 
gré? Entre  ces  deux  hypothèses,  chacun  â  l'heure  qu'il  est,  a 
le  droit  de  choisir  suivant  ses  doctrines  physiologiques  ou 
ses  tendances  particulières. 

Dans  une  publication  antérieure  sur  le  même  sujet,  et  dans 
le  cours  môme  de  ce  travail,  nous  avons  nettement  accusé 
notre  tendance  à  voir  dans  le  phénomène  delavaso-dilatation 
sympathique  un  fait  d'ordre  général.  Indépendamment  des 
considérations  que  nous  avons  exposées  à  l'appui,  nous  nous 
y  croyons  autorisés  par  la  connaissance  que  nous  avons  acquise 
d'exemples  nouveaux  du  même  genre  qu'il  nous  reste  à  faire 
connaître.  —  Mais  c'est  là,  nous  le  répétons,  le  côté  pure- 
ment théorique  de  la  question  ;  quelqu'idée  qu'on  s'en  fasse, 
il  convient  de  tenir  compte  des  faits  nouveaux  que  nous  avons 
fait  connaître  et  qui  devront  être  examinés  et  étudiés  par  les 
expérimentateurs.  THE  BOS  4  ON 

SOCIETY  FC» 

RESUME  ET  CONCLUSIONS.  ^ 

Si  nous  résumons  en  les  exposant  dans  leur  ordre  logique 
les  principales  expériences  relatées  dans  le  cours  de  ce  tra- 
vail, elles  nous  permettent  de  suivre  des  nerfs  vaso-dilatateurs 
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depuis  leur  origine  jti&qn*à  leur  teritlînaison,  en  faisant  con- 
naître toutes  les  principales  circonstances  de  leur  trajet.  — 
Elles  nous  montrent  de  plus  comment  ces  nerfs  obéissent  à 
une  excitation  d'ordre  général  et  qu'on  peut  appeler  physio- 
logique, l'excitation  asphyxique.  Enfin  elles  nous  désignent 
un  certain  nombre  de  nerfs  sensitifs  avec  lesquels  ces  mêmes 
nerfs  sont  en  relation  fonctionnelle  pour  donner  lieu  à  des 
actes  réflexes  de  vaso-dilatation.  Voici  ces  expériences  briè- 
vement indiquées  : 

1<>  On  découvre  la  moelle  épinière  à  la  partie  inférieure  de 
la  région  cervicale  et  Ton  en  fait  la  section  à  ce  niveau. 
L'excitation  du  segment  inférieur  détermine  une  dilatation 
primitive  des  vaisseaux  d'une  grande  partie  de  la  têle ,  en 
particulier  de  T oreille  et  de  la  région  que  nous  appelons 
bucco-faciale  c'est-à-dire  des  muqueuses.,  nasale,  palatine, 
gingivale,  géniale,  labiale  supérieure  et  inférieure  ainsi  que 
des  régions  cutanées  correspondantes.  Notons  que  le  résultat 
s'est  montré  le  même  chez  tous  les  animaux  sur  lesquels 
nous  avons  expérimenté ,  le  chat ,  le  lapin ,  le  chien ,  la 
chèvre. 

Dans  l'état  actuel  de  nos  connaissances  sur  l'innervation 
vaso-motrice  ce  résultat  implique  l'existence  de  nerfs  dilata- 
teurs parlant  de  ce  segment  et  qui  sont  destinés  aux  vaisseaux 
des  régions  sus-nommées. 

2*^  On  découvre  les  2',  3*,  4*  et  5«  racines  dorsales  :  après 
les  avoir  coupées  et  détachées  de  la  moelle,  on  porte  l'exci- 
tation sur  leur  bout  périphérique.  Le  résultat  est  encore  la 
dilatation.  Mais  il  ne  s'observe  que  chez  le  chien,  et  il  est  plus 
circonscrit  que  le  précédent;  il  occupe  exactement  la  région 
bucco-faciale  du  côté  correspondant  aux  racines  excitées. 

Ici,  plus  de  doute  sur  l'interprétation,  puisque  nous  avons 
affaire  à  un  nerf  bien  défini  et  parfaitement  îsoïable.  L'excita- 
tion décèle  donc  dans  les  racines  que  nous  avons  expérimen- 
tées l'existence  d'éléments  nerveux  vaso-dilatateurs  pour  la 
région  bucco-faciale.  Ces  cléments  proviennent  de  la  moelle; 
ils  s'en  éloignent;  ce  sont  des  nerfs  centrifuges  ou  moteurs. 

Mais  chaque  racine  est  double  ;  autrement  dit  la  paire  ner- 
veuse rachidîenne  est  formée  d'une  racine  antérieure  et  d'une 
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racine  postérieure.  L'excitation  de  la  racine  antérieure 
seulement  détermine  la  vaso-dilatation.  Les  vaso-dilatateurs 
rentrent  donc  dans  la  loi  établie  par  Magendie  ;  ils  sortent  de  la 
moelle  par  la  même  voie  que  tous  les  autres  nerfs  centrifuges. 

3"*  On  met  à  nu  les  rameaux  communicants  qui  correspon- 
dent aux  2%  3%  4*  et  5*  nerfs  dorsaux,  c'est-à-dire  ceux  qui 
vont  de  ces  nerfs  à  la  chaîne  du  sympathique.  On  les  coupe 
et  Ton  excite  le  bout  qui  remonte  dans  le  sympathique  du  côté 
de  la  tète.  Même  résultat  :  vaso-dilatation  de  la  région  bucco- 
faciale. 

Ces  nerfs  vaso-dilatateurs  suivent  donc  la  voie  du  sympa- 
thique pour  aller  à  leur  destination  :  nous  n'avons  plus  qu*à 
les  suivre  dans  les  rameaux  que  ce  nerf  envoie  du  côté  de  la 
face. 

4"*  L'excitation  les  manifeste  dans  les  deux  branches  de  Pan- 
neau de  Vieussens. 

5»  Elle  les  manifeste  dans  le  cordon  cervical  du  sympathi- 
que, sur  tous  les  points  de  son  trajet  et  quelque  précaution 
qu'on  ait  prise  pour  l'isoler  des  nerfs  qui  l'accompagnent. 
Après  section  de  ce  nerf,  l'excitation  du  bout  céphaiique  dé- 
termine en  plus  de  tous  les  effets  déjà  connus,  la  congestion 
des  régions  énumérées  plus  haut. 

Le  sympathique  qui  est  ainsi  resté  isolé  pendant  un  long 
trajet,  môle  ensuite  ses  fibres  avec  celles  des  nerfs  crâniens 
qui  fournissent  à  la  face  et  en  particulier  avec  les  branches 
du  trijumeau.  La  comparaison  des  résultats  obtenus  en  excitant 
le  sympathique  et  le  trijumeau  nous  montre  bien  que  ce 
dernier  reçoit  du  cordon  cervical  une  notable  partie  des 
éléments  dilatateurs  qu'il  contient. 

Ces  nerfs  moteurs  d'une  espèce  particulière  nous  sont 
maintenant  connus  depuis  leur  origine  au  moins  apparente 
jusqu'au  lieu  de  leur  terminaison. 

Nous  essayons  ensuite  d'autres  moyens  d'excitation  plus 
physiologiques  que  Télectricitc  et  que  les  autres  excitants 
artificiels  usuellement  employés. 

Le  sang  devenu  asphyxique  par  la  privation  d'oxygène,  est 
un  excitant  énergique  du  système  nerveux.  Son  action  porte 
principalement  sur  les  centres  encéphalo-rachidiens.  Par  la 
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lutte  d'influence  qu'elle  étahUt  entre  les  deux  catégories  de 
nerfs  vaso-moteurs,  elle  trouble  considérablement  Tétat  de  la 
circulation  périphérique  :  nous  avons  vu  qu'elle  engendre  des 
effets  différents  et  inverses  suivant  les  régions  qu'on  con- 
sidère. Pour  la  région  bucco-faciale,  T  effet  de  l'asphyxie  est  la 
congestion.  Si  d'un  côté  seulement,  on  interrompt  la  con- 
tinuité du  sympathique,  la  congestion  de  ce  côté  est  moindre  ; 
elle  peut  être  nulle,  dans  les  conditions  où  nous  avons  ob- 
servé. Il  faut  donc  admettre  que  dans  ces  conditions,  la 
dilatation  vasculaire  asphyxique  reconnaissait  pour  un  de  ses 
facteurs  importants  le  nerf  que  nous  avons  coupé,  le  sympa-* 
tUque. 

Cette  expérience  est  la  contre-partie  des  précédentes. 
Elle  donne  une  démonstration  nouvelle  de  l'action  vaso-dila- 
tatrice du  sympathique.  La  méthode  est  seulement  différente. 
On  sait  qu'il  est  convenable,  toutes  les  fois  que  l'on  peut,  d'ap- 
pliquer à  l'étude  des  fonctions  des  nerfs,  les  deux  méthodes 
dites  de  la  section  et  de  l'excitation,  et  de  contrôler  les  résul- 
tats de  l'une  par  les  résultats  de  l'autre. 

Il  faut  des  conditions  spéciales  pour  que  l'excitation  naisse 
ou  paraisse  naître  dans  les  centres  eux-mêmes  :  habituelle- 
ment cela  est  vrai  surtout  pour  les  nerfs  qui  nous  occu- 
pent, le  mouvement  qu'ils  commandent  reconnaît  pour  cause 
provocatrice  initiale  une  excitation  venue  de  la  périphérie  ; 
autrement  dit,  le  mouvement  est  réflexe. 

De  quelles  régions  de  la  périphérie  vient  l'excitation  nor- 
male? Par  quels  nerfs  sensitifs  est-elle  apportée  aux  centres 
des  vaso-dilatateurs  buccaux  ?  Voici  les  faits  : 

l"*  L'excitation  du  bout  central  du  vague,  isolé  du  sympa- 
thique dans  la  région  inférieure  du  cou,  provoque  une  vaso- 
dilatation primitive  et  bilatérale. 

S""  La  vaso-dilatation  cesse  ou  diminue  considérablement 
du  côté  où  le  sympathique  a  été  préalablement  coupé  (à  moins 
bien  entendu  qu'on  ne  Texcite  en  même  temps  de  ce  côté). 

3""  La  vaso-dilatation  cesse  de  se  produire  des  deux  côtés 
si  l'animal  est  chloroformé  j  usqu'à  résolution,  ou  si  la  moelle 
cervicale  a  été  coupée  dans  un  point  quelconque  de  son  éten- 
due. 
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U  résulte  de  là  que  nous  avons  bien  affaire  à  un  phénomène 
réflexe  dont  les  voies  d'aller  et  de  retour  ainsi  que  le  point  de 
réflexion  nous  sont  connus.  Le  nerf  sensitif  est  le  vague,  le 
centre  est  formé  par  le  bulbe  et  la  moelle,  le  nerf  moteur  est 
le  sympathique. 

4""  La  vaso-dilatation  est  surtout  considérable  quand  on 
excite  le  nerf  laryngé  supérieur  et  surtout  le  tronc  du  vague 
à  partir  du  point  où  il  fournit  les  rameaux  pulmonaires  ;  elle 
est  à  peu  près  nulle  quand  l'excitation  porte  au«dessoua  de 
ce  point  ou  bien  sur  les  rameaux  cardiaques.  —  Les  nerfs 
sensitifs  viscéraux  qui  gouvernent  ce  réflexe  proviendraient 
donc  principalement  des  organes  de  la  respiration. 

5"*  L^excitation  du  bout  central  du  nerf  sciatique  produit 
aussi  la  congestion  bucoo-faciale  ;  Vôxcitation  du  nerf  tibial, 
briuache  presque  exclusivement  eutanée  du  même  nerf,  a  aussi 
ce  résultat;  il  est  vraisemblable  qu'il  est  aussi  sous  la  dépen- 
dance des  autree  nerfs  sensitifs  cutanés. 

G""  Après  la  section  du  cordon  cervical  du  sympathique, 
l'excitation  asphyxique  ou  réflexe  du  centre  détermine  eneore 
dans  une  certaine  mesure  la  vaso-dilatation  buccofaciale, 
et  lorsque  cette  section  a  été  faite  depuis  un  temps  assez  long 
pour  que  le  nerf  soit  dégénéré,  Texcitation  du  nerf  maxillaire 
supérieure  a  encore  pour  effet  la  congestion  de  la  lèvre 
correspondante. — Il  faut  admettre  que  tous  les  vaso-dilatateurs 
de  la  région  ne  sont  pas  contenus  dans  le  cordon  cervical. 
De  même,  les  nerfs  iFido-dilatateurs  avec  lesquels  les  vaso- 
dilatateurs  buccaux  ont  plusieurs  traits  de  ressemblance  soat 
représentés  en  partie  par  des  fibres  contenues  dans  le  cordon 
cervical  et  bien  connues  dans  tous  les  détails  de  leur  origine 
et  de  leur  trajet,  et  en  partie  par  d'autres  fibres,  dont  on  ne 
connaît  exactement  ni  le  trajet  ni  la  provenance  exacte. 


II 


SUR  LE  TEMPS  PERDU  DE  U  COOTRACTION 

D'OUVERTURE, 

par  le  D'  AUGUSTOS  l/VALLEE  (de  Londres). 


D*après  des  expériences  que  j'ai  faites  sur  moi-môme  (nerf 
médian,  nerf  tibial),  j'ai  trouvé  que  lo  temps  perdu  de  la  coBf- 
traction  d'ouverture  d'un  courant  galvanique  est  bien  plus 
considérable  que  ne  l'est  celui  de  la  contraction  de  ferme^ 
ture. 

•  Admettant  que  l'excitation  d'ouverture  accompagne  la  dispa- 
rition subite  de  l'état  anélectrotonique  du  nerf,  je  me  demande 
si  cette  excitation  se  produit  à  Tinstant  précis  de  rouverture, 
ou  bien  si  elle  ne  se  produit  qu'après  une  période  durant  la-^ 
quelle  persisterait  Tétat  anélectrotonique. 

En  réponse  à  cette  question,  je  constate  que  l'état  anéleetro^ 
tonique  persiste  un  temps  sensible  après  la  cessation  du  cow^ 
rant  galvanique  qui  le  provoque. 

La  démonstration  de  ces  faits  est  fort  simple.  L'explorateur 
que  j'emploie  consiste  en  un  petit  ballon  de  caoutchouc  que  je 
fixe  à  ma  jambe  par  une  courroie,  ou  que  je  tiens  à  la  main, 
selon  que  j'excite  le  nerf  médian  ou  le  péronier;  cet  explora* 
leur  est  relié  à  un  tambour  de  Marey  inscrivant  sur  le  cy- 
lindre. 

Le  courant  est  tantôt  fermé  par  un  contact  métallique  sur 
le  cylindre  d'une  longueur  détenninée,  tantôt  ouvert  par  cou- 
rant dérivé  par  ce  même  contact.  D'après  ces  dispositions,  il 
est  facile  d'enregistrer  les  temps  perdus  des  contractions  de 
fermeture  et  d'ouverture. 
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Pour  démontrer  le  second  fait,  j'introduis  la  bobine  secon- 
daire de  l'appareil  à  chariot  dans  le  circuit  galvanique,  j'em- 
ploie comme  interrupteur  du  circuit  inducteur  un  diapason  de 
200  par  seconde.  Le  circuit  est  arrangé  de  façon  à  être  ouvert 
par  circuit  dérivé  par  le  contact  métallique. 

Les  deux  courants  (induits  de  rupture  et  galvanique)  sont  en 
directions  opposées,  de  façon  que  l'électrode  exploratrice  est 
en  même  temps  kathode  du  courant  induit  de  rupture  et  anode 
du  courant  galvanique  ou  vice  versa.  Avec  cette  disposi- 
tion, il  est  facile  de  déterminer  un  rapport  entre  les  intensités 
de  ces  deux  courants,  tel  qu'un  tétanos  produit  par  le  courant 
induit,  soit  arrêté  par  l'effet  du  courant  galvanique.  Cet  arrêt 
cesse,  lors  que  le  courant  galvanique  est  soustrait  au  circuit 
par  un  circuit  dérivé,  et  il  est  facile  d'enregistrer  la  période 
durant  laquelle  persiste  cet  arrêt  après  l'ouverture  du  courant 
galvanique. 

Il  est  évident  que  cette  période  exprime  un  temps  latent 
physiologique,  et  que  l'arrêt  précédent  dépend  d'une  interfé- 
rence physiologique  (anelectrotonus)  où  l'excitation  kathodique 
du  courant  induit  coïncide  avec  la  polarisation  anodique  du 
courant  galvanique.  Je  dois  ajouter  que  cette  période  de  per- 
sistance de  l'état  anélectrotonique  qui  peut  être  égale  en 
durée  au  temps  latent  de  la  contraction  d'ouverture  avec  une 
intensité  faible  des  courants  induits,  paraît  diminuer  avec 
l'augmentation  de  cette  intensité  jusqu'à  (ce  qu'elle  atteigne 
une  durée  qui  n'est  guère  plus  longue  que  celle  du  temps 
perdu  de  la  contraction  de .  fermeture.  Ceci  indiquerait  que 
l'inexcitabilité  de  l'état  anélectrotonique  va  s'effaçant  gra- 
duellement dans  cette  période  de  persistance. 

Les  mômes  phénomènes  se  reproduisent  sur  les  nerfs  de 
grenouille,  mais  il  est  plu^  difficile  sur  cet  animal  que  sur 
l'homme  d'établir  le  rapport  voulu  entre  les  intensités  des  deux 
courants.  Je  me  réserve  toutefois  de  revenir  sur  cette  ques- 
tion. 

D'après  ces  tracés,  il  paraît  que  le  temps  perdu  de  la  con- 
traction des  muscles  de  l'avant-bras  excités  par  l'intermédiaire 
du  nerf  médian  est  de  presque  4  centièmes  de  seconde  plus 
long  pour  l'excitation  de  fermeture  que  pour  celle  d'ouverture 
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du  courant  galvanique,etque  l'état  anélectrotonique  peut  per- 


ED.  Le  couTint  gtlviDlqne  ast  dérivé  par  l>  eurfsce  méuUique  BiAe  au  eTllndre. 

I.  Ligne  d'uGtmhiD  d«  U  conUKIIon  produits  i  l'uiode  p*r  oaTCTtnni  du  eounnt 
(•Inniqua. 

1.  Ligna  d'ucanilan  du  UUnos  bndique  libérd  de  ton  arrâl  tDtlBctroloniqas  par  U 
UrintUsa  du  oooruil  galTuilqme. 

O,  mamm  l'Iniuat  d*DU*enui«  da  counot  gÉlTinlqae  par  tannstnni  da  drc^t  dMri. 

L«  coDtraclloQi  lODt  de  l'ivaat-bras  par  cxcItailoD  du  nerf  mMlao. 

l*  lign*  biMe  «it  le  Utcé  d'un  cbnmognphe  vibrant  M*  t  la  leMod», 

La  wmpi  perdn  dau  lei  pitcea  de  l'appardl  de  ttaDimiuian  tqoivaal  i  dent  Tibra* 
ticMu  enTlnn. 

sister  5  centièmes  de  seconde  après  l'ouverture  du  courant 
galvanique  qui  l'a  déterminé. 


III 


DES  LÉSIONS  HISTOLOGIQUES  DU  REIN,  CHEZ  LE  COBAYE, 
A  U  SUITE  DE  LA  U6ATURE  DE  L'URETÈRE, 

t 

Par  MM.  I.  STRAVS  et  IJ.  «ERMONT. 


Manuel  opératoire.  —  Nécessité  de  la  méthode  antiseptique.  <—  Altérations 
macroscopiques  du  rein  à  la  suite  de  la  ligature  de  l'uretère  :  hypertrophie 
au  début  et  plus  tard  atrophie  du  rein«  —  Hypertrophie  compensatrice  do 
rein  opposé.  —  Altérations  histologiques  ;  deux  phases:  !•  phase  d'ectasie 
des  tubes  urinilères  ;  S*  phase  de  coUapsus.  —  Pendant  ces  deux  stades, 
absence  de  sclérose  et  d'inflammation  interstitielle.  —  Historique  et  cri- 
tique. —  Conclusions. 

L'étude  des  altérations  provoquées  dans  les  glandes  à  la 
suite  de  la  ligature  de  leur  canal  excréteur  est  devenue,  dans 
ces  derniers  temps,  l'objet  d'une  prédilection  marquée.  Pour 
le  foie,  notamment,  les  expériences  de  Wickham  Legg  et  sur- 
tout le  mémoire  fondamental  de  MM.  Gharcot  et  Gombault 
ont  été  le  point  de  départ,  non  seulement  de  données  instruc- 
tives d'anatomie  pathologique  expérimentale,  mais  encore  de 
tentatives  séduisantes  de  systématisation  dans  le  groupe  com- 
plexe des  cirrhoses  hépatiques. 

Dans  les  expériences  de  ce  genre  deux  facteurs  principaux 
interviennent  :  d'une  part  Vêlement  irritatif  représenté,  soit 
par  le  traumatisme,  soit  par  la  qualité  du  liquide  retenu  ;  d'au- 
tre "pdiViV élément  mécanique,  lié  au  seul  fait  de  Taccumulation 
de  ce  liquide  et  à  la  distension  qu'il  exerce  sur  les  conduits 
glandulaires. 

C'est  le  rôle  qu'il  faut  assigner  à  l'élément  mécanique  que 
nous  avons  surtout  cherché  à  mettre  en  lumière  dans  oe  tra- 
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vail.  Le  grand  nombre  même  des  mémoires  publiés  sur  les 
effets  de  la  ligature  du  canal  cholédoque  témoigne,  non  seule- 
ment de  rintérêt,  mais  aussi  de  la  complexité  du  problème 
expérimental  porté  sur  ce  terrain.  Le  rein,  à  ce  point  de  vue, 
nous  a  paru  réaliser  des  conditions  de  simplicité  plus  grande 
que  le  foie,  car  la  ligature  de  Turetère,  bien  faite,  est  une  opé- 
ration inoffensive  et  qui,  grâce  à  la  suppléance  de  l'autre  rein, 
permet  la  survie  indéfinie  des  animaux. 


I 


Manuel  opératoire. — L'animal  non  anesthésié  est  fixé  dans 
la  position  dorsale  sur  une  planchette.  Au  lieu  d'aller  à  la  re- 
cherche de  Turetère  par  la  région  lombaire  (procédé  suivi  par 
la  plupart  de  nos  prédécesseurs),  nouspratiquons  une  incision 
de  3  à  4  centimètres  de  longueur  sur  la  ligne  blanche,  incision 
commençant  en  haut,  à  2  ou  3  centimètres  en  arrière 
du  sternum.  On  donne  ensuite  issue  à  une  partie  du  paquet 
intestinal,  de  façon  à  avoir  la  vue  nette  de  la  paroi  postérieure 
de  la  cavité  abdominale.  On  voit  alors  les  deux  uretères  par- 
tant du  hile  du  rein  et  qui  se  dirigent  obliquement  de  haut  en 
bas  et  de  dehors  en  dedans,  le  long  du  psoas,  croisant  la  direc* 
tion  de  ce  muscle,  sous  la  forme  d'un  cordon  grêle,  grisâtre, 
semi-transparent.  La  confusion  avec  des  filets  nerveux  ou 
avec  des  vaisseaux  vides  est  très  facilement  évitée,  surtout  si 
Ton  a  recours  à  Tartifice  suivant.  Il  suffit  de  toucher  le  cordon 
avec  le  manche  du  scalpel  pour  le  voir  aussitôt,  si  l'on  a  affaire 
à  Turetère,  se  rétrécir  énergîquemenl,  d'abord  au  niveau  du 
point  touché,  puis,  au  bout  d'un  instant,  dans  une  certaine 
étendue  en  dessus  et  en  dessous  de  ce  point,  par  une  contrac- 
tion vermîculaire  lente  et  durable.  Ce  rétrécissement  est  le 
fait  de  la  contraction  de  Turelère  si  riche  en  fibres  muscu- 
laires lisses. 

On  soulève  l'uretère  (nous  avons  constamment  lié  l'uretère 
gauche)  à  environ  2  ou  3  centimètres  au-dessous  du  hile  et,  à 
l'aide  d^une  aiguille  de  Cooper,  l'on  jette  un  lien  de  catgut  que 
Ton  serre  assez  fortement.  Il  faut  éviter  de  serrer  tfop  fort  de 
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crainte  de  déterminer  une  rupture  avec  épanchement  de  Tu- 
rine  dans  la  cavité  péritonéale. 

La  masse  intestinale  est  ensuite  réduite  et  Ton  pratique  une 
double  suture  métallique,  Tune  profonde,  Tautre  superficielle 
de  la  plaie  abdominale,  en  ayant  soin  de  faire  un  affrontement 
aussi  parfait  que  possible  du  péritoine. 

Pendant  toute  la  durée  de  l'opération  nous  avons  eu  recours 
à  remploi  le  plus  rigoureux  de  la  méthode  antiseptique,  nous 
servant  d'instruments  préalablement  plongés  dans  une  solu- 
tion forte  d'acide  phénique  (1/20).  Les  aiguilles  à  suture,  le 
linge  destiné  à  recevoir  les  intestins  issus  de  Tabdomen,  les 
éponges,  enfin  la  peau  préalablement  rasée  avaient  été  rendus 
aseptiques  par  le  lavage  ou  le  séjour  dans  Teau  phéniquée. 

En  un  mot,  nous  avons  eu  recours  à  toutes  les  précautions 
familières  aujourd'hui  aux  chirurgiens  qui  veulent  pratiquer 
impunément  une  opération  sur  le  péritoine. 

Nous  insistons  à  dessein  sur  ces  précautions  opératoii'es, 
car  elles  sont  extrêmement  importantes,  non  seulement  pour 
l'issue  favorable  de  l'opération  en  elle-même,  mais  encore  pour 
les  résultats  de  l'opération,  qui  comme  nous  le  verrons,  sont 
tout  à  fait  différents  selon  que  la  ligature  a  été  faite  avec  des 
précautions  antiseptiques,  ou  sans  elles. 

L'opération,  dans  presque  toutes  nos  expériences,  au  nombre 
de  près  de  30,  a  été  admirablement  supportée.  La  réunion  de 
la  plaie  abdominale  s'effectuait  par  première  intention,  sans 
suppuration  aucune.  Au  bout  de  quelques  jours  les  animaux 
avaient  recouvré  l'intégrité  totale  de  la  santé.  Ils  mangeaient, 
allaient  et  venaient  comme  des  cobayes  sains,  augmentaient 
de  volume  comme  leurs  congénères.  La  lésion  avait  si  peu 
troublé  leurs  fonctions  que  des  femelles  opérées  mirent  bas 
des  petits  parfaitement  valides  et  qui  purent  ultérieurement 
servir  à  leur  tour  à  de  nouvelles  expériences  de  ligature.  A 
l'autopsie  pratiquée  à  n'importe  quelle  époque,  on  ne  constata 
jamais  d'inflammation  ni  de  suppuration  du  péritoine  ;  tout  se 
bornait  à  une  adhérence  exsudative  ou  fibreuse  réunissant 
généralement  une  anse  intestinale  à  la  plaie  abdominale.  Au 
niveau  de  la  ligature  jetée  sur  l'uretère,  le  catgut  avait  déter- 
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mîné  une  inflammation  adhésive   très  circonscrite  ;  dans  les 
stades  avancés  le  fil  était  en  grande  partie  résorbé. 

II 

Lésions  macroscopiques  du  rein.  —  Si  Ton  sacrifie  l'ani- 
mal 6  à  8  heures  après  la  ligature,  on  constate  déjà  au  bout 
de  ce  court  espace  de  temps  une  distention  assez  notable  de 
l'uretère  au-dessus  du  lien,  ainsi  qu'un  élargissement  du  bas- 
sinet par  l'urine  accumulée.  Le  rein  correspondant  est  plus 
volumineux,  plus  dur  et  surtout  plus  pâle  que  le  rein  sain, 
lequel  au  contraire,  comparé  au  rein  d'un  animal  normal, 
est  un  peu  plus  rouge  et  visiblement  congestionné.  Cette  pâ- 
leur se  retrouve  sur  la  coupe  du  rein  surtout  au  niveau  de  la 
substance  corticale  et  du  sommet  de  la  pyramide  qui  est  d'un 
blanc  presque  nacré*. 

Signalons  dès  à  présent  la  pâleur  initiale  du  rein  malade.  Ce 
résultat  a  été  constant  dans  nos  expériences  et  il  va  à  ren- 
contre de  l'hyperhémie  initiale  que  M.  Aufrecht  dit  avoir  ob- 
servée dans  les  mêmes  circonstances  et  quenousn'avonsjamais 
rencontrée. 

Sur  des  animaux  sacrifiés  à  des  époques  variables,  du  pre- 
mier au  vingtièmejour  après  la  ligature,  le  résultat  macrosco- 
pique est  analogue  à  celui  qui  vient  d'être  énoncé  :  Dilatation 
de  plus  en  plus  considérable  de  l'uretère  et  du  bassinet;  aug- 
mentation apparente  du  volume  du  rein,  pâleur  de  plus  en 
plus  accusée  de  l'organe.  La  forme  du  rein  est  modifiée  et  se 
rapproche  de  la  forme  globuleuse  avec  une  saillie  pyriforme 
constituée  par  le  bassinet  distendu.  Si  Ton  pique  l'uretère  ou 
le  bassinet,  il  s'écoule  un  liquide  parfaitement  transparent  ;  en 
même  temps  le  rein  s'affaisse  et  se  flétrit,  et  alors  on  constate 
que  l'augmentation  de  volume  est  due  à  la  distention  excen- 
trique de  l'organe  par  le  liquide. 

L'uretère  au-dessus  de  la  ligature  offre  les  dimensions  d'une 
plume  de  corbeau  ou  même  d'une  plume  d'oie;  il  est  flexueux. 

*  Rappelons  ici  que  le  rein  du  cobaye  est  un  rein  simple,  c'est-à-dire  formé 
d'une  seule  pyramide  coitTée  d*un  manteau  de  substance  corticale. 


390  8TIIAU8   ET  GERMONT. 

Lamuqueuse  est  pâle,  sans  traces  d'inflammation  ni  de  sécrétion 
catarrbale  ou  purulente.  II  en  est  de  même  du  bassinet  qui 
est  dilaté  au  point  de  pouvoir  loger  un  gros  pois,  mais  dont  la 
muqueuse  est  entièrement  saine.  L'uretère,  au-dessous  de  la 
ligature,  participe  à  Taugmentation  de  volume  et  offre  un  ca- 
libre plus  large  que  celui  de  Turetère  sain.  Cette  modifica- 
tion du  bout  inférieur  de  l'uretère  est  une  particularité  que 
MM.  Charcot  et  Gombault  ont  déjà  signalée. 

Le  rein  sectionné  selon  son  grand  diamètre  montre  les  alté- 
rations suivantes  : 

La  substance  corticale,  au  lieu  de  la  coloration  rose  loncée 
normale,  offre  une  couleur  gris  pâle  à  peine  rosée.  En  même 
temps  la  largeur  de  la  substance  corticale  est  d'autant  plus 
réduite  qu'est  plus  éloignée  l'époque  à  laquelle  remonte  la  li- 
gature. 

La  pyramide  est  plus  diminuée  encore  de  volume  et  la  sail- 
lie de  la  papille  s'efface  progressivement.  La  pyramide  est 
plus  pâle  que  l'écorce,  d'un  blanc  nacré  vers  le  sommet.  Au 
niveau  de  la  substance  intermédiaire,  c'est-à-dire  au  niveau 
des  arcades  vasculaires,  la  teinte  est  un  peu  rosée. 

On  rémarque  en  outre  que  la  coupe  de  l'organe  est  humide, 
comme  œdémateuse.  Il  existe,  en  effet,  un  véritable  œdème  in- 
terstitiel. Cependant,  quand  on  presse  le  rein  entre  les  doigts, 
on  constate  que  sa  consistance  est  plus  grande  quecelledu  rein 
sain. 

Dans  les  premières  semaines  le  rein  saiii  n'est  pas  encore 
sensiblement  augmenté  de  volume.  Cependant  il  est  manifes- 
tement plus  rouge  et  plus  vascularisé  que  le  rein  d'un  animal 
normal. 

A  partir  de  la  fin  du  premier  mois  et  pendant  les  mois  sui- 
vants (nous  avons  laissé  plusieurs  de  nos  animaux  vivre 
jusqu'au  huitième  mois),  les  résultats  changent  d'aspect. 

A  l'augmentation  apparente  de  volume  des  premières  se- 
maines, succède  une  diminution  de  volume  de  plus  en  plus 
accusée.  Dans  les  stades  avancés  la  substance  du  rein  coiffe 
comme  un  capuchon  le  bassinet  très  fortement  distendu  et,  à 
ce  moment,  l'uretère  au-dessus  du  lien  dépasse  le  diamètre 
d'une  plume  d  oie  et  devient  fortement  flexueux. 
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Autour  du  rein,  surtout  dans  la  région  du  bassinet  et  du 
bile,  il  se  fait  une  accumulation  notable  de  tissu  adipeux. 

La  surface  du  rein,  à  quelque  époque  qu'on  l'examine,  est 
lisse,  sans  vestige  de  granulations.  Cependant  la  surface  de 
l*organe  est  vaguement  lobé  par  quelques  dépressions  à  peine 
accusées. 

La  capsule  est  peu  ou  point  épaissie  et  le  rein  se  décortique 
facilement. 

Sur  une  section  du  rein  dont  l'uretère  a  été  lié  depuis  4  à  5 
mois  environ,  on  voit  que  la  substance  rénale  est  réduite  à 
une  simple  coque  de  l'épaisseur  de  S  à  8  millimètres.  La  dis- 
tinction entre  l'écorce  et  la  pyramide  n'est  plus  possible  àToeil 
nu.  La  saillie  de  la  pyramide  a  totalement  disparu  et  est 
même  remplacée  par  une  dépression.  L'atrophie  est  surtout 
marquée  au  niveau  de  la  pyramide,  si  bien  que,  contrairement 
à  ce  qui  existe  à  Tétat  normal,  la  plus  grande  épaisseur 
de  l'organe  correspond  aux  deux  extrémités  du  grand  dia- 
mètre. 

Pas  la  moindre  trace  d'inflammation  ni  d'ecchymose  sur 
la  muqueuse  du  bassinet  qui  est  pâle  et  lisse  comme  une  sé- 
reuse. 

Le  liquide  qui  distend  l'uretère  et  le  bassinet,  examiné  au 
microscope,  ne  contient  ni  leucocytes  ni  globules  rouges  du 
sang  ;  il  ne  renferme  pas  non  plus  de  bactéries  ni  de  micro* 
coccus,  à  l'analyse  chimique,  on  y  constate  la  présence  d'albu- 
mine en  petite  quantité  et  la  présence  d'urée. 

Pendant  que  le  rein  dont  l'uretère  est  lié  s'atrophie  graduel- 
lement, le  rein  opposé  —  dans  nos  expériences  le  rein  droit  — 
devient  le  siège  d'une  hypertrophie  compensatrice.  Cette  hy- 
pertrophie est  peu  accusée  dans  les  premières  semaines  qui 
suivent  la  ligature,  quoique  à  ce  moment  déjà,  comme  nous 
lavons  fait  remarquer, le  rein  soit  manifestement  plus  rouge, 
plus  injecté,  plus  vascularisé  qu'un  rein  normal,  témoignant 
ainsi,  dès  les  premières  phases,  d'une  suractivité  circula- 
toire et  fontionnelle.  Vers  la  sixième  semaine  l'hypertrophie 
est  déjà  très  manifeste,  elle  est  complètement  effectuée  vers . 
le  troisième  mois.  Si  alors  l*on  compare  le  poids  du  rein  hyper- 
trophié à  celui  d'un  rein  sain  d'un  animal  de  même  volume,  on . 
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constate  qu*il  atteint  presque,  sans  toutefois,  jamais  Tatteiadre 
complètement,  le  double  du  poids  du  rein  normal  ^  • 

Rappelons  une  nouvelle  fois  ici  que  pendant  que  ces  modi- 
fications se  développaient  chez  nos  cobayes,  toutes  les  fonc- 
tions s*effectuaient  chez  eux  d'une  façon,  en  apparence  du 
moins,  tout  à  fait  physiologique.  Les  animaux  opérés  jeunes, 


*  Cette  hypertrophie  compensatrice  d'an  rein  à  la  Boite  de  l'extirpation  ou 
de  Tatrophie  de  son  congénère  est  un  foit  universellement  reconnu  ;  mats  là 
où  les  dissidences  sont  remarquables,  c*e8t  au  sujet  des  conditions  histologi' 
qaes  qui  président  au  développement  de  cette  hypertrophie.  Est-elle  liée  à  une 
augmentation  de  volume  des  éléments  du  rein  ou  à  une  simple  augmentation 
numérique  de  ces  éléments  ?  S'agit-il,  pour  emprunter  la  terminologie  de  Vir- 
chow,  d'une  hypertrophie  vraie  ou  bien  d'une  hyperplasie  ?  Tel  est  le  problème 
qui  a  été  souvent  posé  et  diversement  résolu  par  les  histologistes. 

Valentin,  Beckmann,  Rokltansky,  E.  Wagner,  s'appuyant  sur  les  fells  expé- 
rimentaux et  sur  l'examen  de  reins  humains  hypertrophiés  (par  suite  de  Talro- 
phie  ou  de  l'absence  de  l'autre  rein)  admirent  que  l'hypertrophie  est  le  résultat 
de  l'augmentation  de  volume  des  éléments  constitutifs  du  rein,  particulière- 
ment des  glomérules  et  des  canaux  contournés.  M.  Rosenstein  (Ueber  comple- 
mentaere  Hypertrophie  der  Niere,  Vircbow*a  Arc/i.,  t.  53,  p.  141,  1871)  arriva 
à  des  conclusions  opposées  :  «  dans  l'hypertrophie  complémentaire  du  reia, 
dit-il,  consécutive  à  l'ablation  ou  à  l'atrophie  expérimentale  de  l'autre  rein,  il 
n'y  a  pas  d'augmentation  de  volume  des  glomérules  ou  des  tubes  contournés... 
L'hypertrophie  est  surtout  le  résultat  de  l'augmentation  de  la  proportion  de 
sang,  de  lymphe  et  de  l'accroissement  de  \la  densité  (!)  des  éléments  de  l'or- 
gane. »  G.  Simon  (Chirurgie  der  Niere,  1871,  p.  82)  n'a  pas  non  plus  réussi  à 
s'assurer  de  l'hypertrophie  des  glomérules  ou  des  canalicules  urinlfères  sur  les 
reins  présentant  l'hypertrophie  complémentaire. 

Dans  un  travail  relatif  à  des  faits  d'hypertrophie  compensatrice  du  rein 
recueillis  sur  l'homme,  M.  L.  Perl  (Anatom.  Studien  ueber  compensatorische 
Nierenhypertrophîe,  Virebow*s  Arch.,  t.  56,  p.  805,  1872)  constata  par  des 
mensurations  micrométriques  précises,  l'existence  d'une  hypertrophie  trêie 
(dans  l'acception  de  Virchow) .  Celle  hypertrophie  porte  surtout  sur  les  cana- 
licules contournés,  oîi  elle  se  traduit  par  une  augmentation  du  calibre  du  con- 
duit ainsi  que  par  l'augmentation  des  dimensions  des  cellules  sécrétantes.  L'hy- 
pertrophie des  glomérules  serait  moins  évidente  ;  quant  aux  tubes  collecteurs 
et  à  leur  épilhôlium,  ils  ne  seraient  le  siège  d'aucune  hypertrophie. 

M.  Gudden,  à  la  suite  de  recherches  expérimentales  (Ueber  die  Exlirpation 
der  einen  Niere  beim  Kaninchen,  Virchow's  Arch.,  t.  66,  p.  55,  1876)  arrive 
au  contraire  à  constater  nettement  l'hypertrophie  des  glomérules,  tandis  qu'il 
ne  se  déclare  pas  en  mesure  d'affirmer  l'augmentation  des  dimensions  des  tubes 
contournés  ni  d)  (leurs  cellules  de  revêtement.  Ajoutons  enfin  que  M.  Lance- 
reaax  {Diet.  encycl,  des  sciences  méd,  art.  Reins)  décrit  et  dessine  l'hyper- 
trophie complémentaire  du  rein,  chez  l'homme  dans  un  cas  observé  par  lui. 

A  la  suite  de  ces  opinions  si  divergentes;  nos  recherches  ont  été  dirigées 
sur  ce  point  et  nos  préparations  à  l'acide  osmlque  devenaient  ici  particulière- 
ment utiles,  ce  réatif  fixant  les   éléments  dans  leurs  formes  et  dans  leurs  di- 
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c'est  à  dire  âgés  de  3  à  4  mois,  grandissaient  et  gagnaient 
le  même  poids  que  des  animaux  normaux  du  même  âge  placés 
dans  les  mêmes  conditions. 


III 


Lésions  bistologiques  du  rein.  —  Les  modifications  de 
structure  du  rein  que  la  ligature  de  T  uretère  entraîne  à  sa 
suite  reconnaissent  deux  phases  successives  :  une  phase  d*ec- 
tasie  et  une  phase  de  coUapsus  atrophique.  La  première  phase 
est  surtout  caractérisée  par  la  dilatation  des  conduits  urini- 
fères,  dilatation  qui  occupe  toute  la  longueur  du  tube,  de- 
puis le  glomérule  jusqu'aux  tubes  collecteurs.  Gontraii*ement 
à  ce  que  Ton  pourrait  croire  a  priori  la  dilatation  commence, 
non  par  les  tubes  droits  de  la  pyramide,  mais  par  les  tubes 
contournés,  et  c'est  sur  ces  tubes  qu'elle  présente  le  déve- 
loppement maximum.  Nous  en  dirons  la  cause  plus  loin. 

La  deuxième  phase,  qui  survient  au  bout  de  trois  semaines 
à  un  mois  environ,  est  surtout  caractérisée  par  le  retrait  ou 
le  collapsus  atrophique  des  canalicules  urinifères  contournés 
et  droits.  Pendant  que  les  épithéliums  de  revêtement  des 
tubes  urinifères  subissent  Tatrophie  et  la  régression  nu- 
cléaire, le  tissu  connectif  interstitiel,  contrairement  aux  don- 
nées généralement  admises,  ne  présente  qu'un  épaississe- 
ment  à  peine  marqué,  et  qui  résulte  non  pas  d'une  prolifération 
active,  mais  d'un  tassement  consécutif  au  collapsus  des  tubes 
urinifères.  Ce  processus  d'hyperplasie  apparente  du  tissu  con- 
jonctif  interstitiel  est  tout  différent  de  celui  que  l'on  observe 

mensions.  Les  mensurations  nombreuses  que  nous  avons  pr£^tiquées  ont  établi 
arec  la  plus  grande  netteté  que  l'hypertrophie  compensatrice  du  rein  est  une 
hyperiroplile  rr«is,  due  à  Taugmentation  de  volume  des  glomérules,  à  l'aug- 
mentation de  calibre  des  tubes  contournés,  et  à  l'augmentation  des  dimen- 
sions, en  hauteur  et  en  largeur,  des  cellules  sécrétantes  des  tubuli  contortî. 
Quant  à  Taccroisement  de  calibre  des  tubes  droits  ou  à  Taugmentation  des 
dimensions  de  leur  épithélium  de  revôlement,  il  nous  a  été,  ainsi  qu'à  M.  Perl, 
impossible  de  nous  en  assurer  nettement  .  Nous  publierons,  du  reste,  ulté- 
rieurement une  note  plus  détaillée  sur  ce  sujet  intéressant  au  point  de  vue 
de  rhyperirophie  fonctionaelle  en  général. 
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dans  les  néphrites  interstitielles;  il  n*6st  pas,  ainsi  que  nous 
pensons  l'établir,  de  nature  inflammatoire. 

Étudions  maintenant  en  détail  les  particularités  histolo^ 
giques  qui  caractérisent  ces  deux  phases  distinctes. 

I.  Phase  (Tectasie.  —  Le  premier  résultat  macroscopique 
de  la  ligature,  qui  se  manifeste  dès  les  premières  heures 
et  qui  persiste  toujours,  est  la  pâleur  de  l'organe.  Elle  ré- 
sulte d'une  véritable  anémie  dont  on  peut  s'assurer  surtout 
avec  netteté  quand  on  examine  au  microscope  des  coupes  de 
pièces  durcies  dans  l'acide  osmique.  Si  l'on  compare  les 
vaisseaux  glomérulaires  ainsi  que  les  capillaires  intertubu* 
laires  du  rein  ligaturé  à  ceux  du  rein  opposé,  on  est  frappé 
de  l'énorme  différence  de  la  réplétion  des  vaisseaux  dans 
les  deux  cas.  Sur  le  rein  sain,  les  capillaires  sont  remplis 
de  globules  rouges  et  ceux-ci  sont  beaucoup  plus  clairsemés 
dans  les  vaisseaux  de  l'organe  malade,. 

Cette  anémie  initiale  n'a  pas  été  observée  par  nos  prédé- 
cesseurs. M.  Aufrecht,  à  la  suite  de  ses  expériences  de  liga- 
ture de  l'uretère  chez  le  lapin,  mentionne  au  contraire 
c  une  hyperhémie  considérable  des  glomérules  de  Malpighi 
ainsi  que  des  vaisseaux  intertubulaires  » .  En  beaucoup  de 
points  il  signale  c  à  la  surface  des  glomérules  comme  dans 
les  espaces  intercanaliculaires  la  présence  de  globules  rouges 
extravasés  *». 

M.  Posner  *  ainsi  que  M.  Rosa»  insistent  sur  la  mêrae 
hyperhémie  avec  foyers  d'apoplexie,  qu'ils  disent  avoir  ob- 
servée dès  la  deuxième  heure  qui  suit  la  ligature  et  qui  ne  se 
dissiperait  que  vers  le  troisième  ou  quatrième  jour.  Ils  quali- 
fient cet  état  du  rein  de  stase  veineuse  aigué,  et  le  rapprochent 
de  celui  que  l'on  observe  à  la  suite  de  la  ligature  de  la  veine 
rénale  (Stauungsniere).  Ils  expliquent  cette  stase  veineuse 
d'après  les  expériences  de  Max  Hermann,  par  la  compres- 


*  Aufrecht.  Die  Diffuse  Nepbriiia,  Berlin  1879,  p.  52, 

*  Posner.     Studien     ûber     pathologische    Exçudatbildungen,    Virehow's 
Archiv,,  1880,  Bd  79,  p.  332. 

'  RosA.  Aoat.   und  experim.  Beitraege  zur  Pathol.  dar  Nleren.  Dissertation 
inaugurale  de  Kœnigsberg,  1878  (citée  par  M.  Posner). 
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sion  exercée  sur  les  veines  de  la  substance  intermédiaire,  par 
les  tubes  urinifères  distendus  * . 

Nous  pouvons  affirmer,  de  par  nos  expériences,  que  cette 
hyperhémie  initiale,  quand  on  se  place  dans  les  conditions 
opératoires  que  nous  avons  suivies,  fait  absolument  défaut. 
On  peut  du  reste  s'assurer,  Tanimal  étant  encore  vivant,  que 
le  rein  dont  Turetère  a  été  lié  est  beaucoup  plus  pâle  que 
celui  du  côté  opposé. 

Le  durcissement  par  l'acide  osmique,  auquel  nous  avons  eu 
recours  de  préférence,  eût  été  éminemment  apte  à  nous  faire 
constater  l'hyperhémie  et  l'extravasion  si  elles  avaient  existé. 
Ce  que  l'on  constate,  c'est  au  contraire  une  ischémie  initiale 
avec  infiltration  œdémateuse  très  rapide  du  rein,  ischémie 
qui  ne  peut  s'expliquer  autrement  que  par  la  compression 
exercée  sur  la  totalité  des  vaisseaux  de  l'organe  par  l'urine 
accumulée. 

Le  phénomène  de  beaucoup  le  plus  intéressant  et  que 
l'on  peut  constater  également  dès  les  premières  heures  qui 
suivent  la  ligature,  c'est  Tectasie  des  tubes  urinifères.  Ainsi 
que  nous  l'avons  fait  pressentir,  elle  porte  dès  le  début  sur 
toute  la  longueur  du  canalicule,  depuis  les  gros  tubes  col- 
lecteurs de  la  papille  jusqu'aux  tubes  contournés.  Mais 
elle  est  manifestement  plus  précoce  et  plus  accusée  sur  ces 
derniers  que  sur  les  tubes  droits.  Ce  fait  peut  paraître 
étrange,  et  il  est  en  opposition  avec  les  idées  que  l'on  se  fait 
communément  sur  la  marche  de  la  dilatation  dans  les  cas  de 
rétention  urinaire.  On  admet,  en  effet,  que  la  distension  suit 
une  direction  ascendante,  se  propageant  de  l'uretère  au  bas- 
sinet et  aux  calices,  de  ceux-ci  aux  tubes  collecteurs  et  en 
dernier  lieu  seulement  à  l'anse  de  Henle  et  aux  tubes  con- 
tournés. Mais  si  l'on  réfléchit  au  mécanisme  de  la  produc- 
tion de  l'ectasie,  on  se  convaincra  aisément  que  les  choses 
doivent  se  passer  autrement. 

C'est  dans  la  région  glomérulaire  que  se  fait  la  filtration 
de  l'urine.  C'est  là,  en  cas  d'obstacle  en  aval,  que  doit  régner 


*  Max   Hxbmann.  SHzgsber,    d.  Wiener  Acad.  Math.-naturw.  CI.    XLV, 
p.  345,  1861. 
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la  pression  maxima,  et  c'est  là  aussi  que  Tectasie  doit  dé- 
buter et  arriver  le  plus  vite  à  son  maximum. 

Quelques  mensurations  micrométriques  permettrontde  juger 
de  la  rapidité  et  du  degré  de  cette  ectasie.  Sur  un  animal 
tué  48  heures  après. la  ligature,  les  tubes  contournés  me- 
surent sur  leur  diamètre  extérieur  de  49  à  50  p.  en  moyenne, 
tandis  que  le  diamètre  moyen  des  tubes  contournés  du  rein 
sain  n'est  que  de  45  fx.  Sur  les  tubes  collecteurs  de  la 
pyramide  ainsi  que  sur  les  deux  branches  de  Henle,  l'ap- 
préciation exacte  de  la  dilatation  est  plus  difficile,  vu  la 
difficulté  d'établir  des  mensurations  moyennes. 

Les  tubes  droits  des  prolongements  médullaires  mesurent 
en  moyenne  42  v-  au  lieu  de  37. 

Les  glomérules  (revêtus  de  la  capsule  de  Bowman)  parti- 
cipent également  à  la  dilatation.  Le  diamètre  moyen  des  glo- 
mérules d'un  rein  examiné  deux  jours  après  la  ligature, 
mesure  (capsules  comprises)  100  [^ ,  tandis  que  celui  des  glomé- 
rules du  rein  opposé  n'est  que  de  93  f*. 

Au  bout  de  huit  jours,  la  dilatation  est  encore  plus  pronon- 
cée. Les  tubes  contournés  mesurent  en  moyenne  56  [x  (ceux  du 
rein  opposé  mesurant  en  moyenne  45  i*.) 

Les  capsules  de  Bowman  ont  acquis  un  diamètre  moyen 
de  110  V: 

Mais  il  faut  bien  remarquer  que  les  glomérules  du  rein 
ligaturé,  quoique  contenus  dans  une  capsule  élargie,  sont  en 
réalité  plus  petits  que  les  glomérules  du  rein  sain,  refoulés  et 
comprimés  qu'ils  sont  par  l'exsudat  séro-albumineux  qui  s'in- 
terpose entre  eux  et  la  capsule  de  Bowman. 

Cette  dilatation  des  canalicules  ne  fait  qu'augmenter  pen- 
dant les  deux  ou  trois  premières  semaines  qui  suivent  la  liga- 
ture. Au  bout  de  ce  temps,  le  maximum  est  atteint  et  déjà  la 
phase  de  collapsus  commence. 

Outre  l'ectasie,  les  tubes  urinifères  présentent  une  autre  mo- 
dification qui  se  développe  parallèlement  à  la  dilatation  : 
c'est  V aplatissement  des  épithéliums  de  revêtement.  Sur  les 
tubes  contournés,  cet  aplatissement  est  extrêmement  marqué 
dés  les  premiers  jours  qui  suivent  la  ligature.  Quand  on 
examine  une  coupe  de  rein  sain  durci  à  l'acide  osmique,  on 
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voit  que  répithélium  de  revêtement  des  tubes  contournés  est 
formé  de  cellules  très  volumineuses,  cylindriques,  â  grand 
diamètre  perpendiculaire  à  la  direction  du  canal.  Elles  sont 
formées  de  deux  segments  :  l'un  inséré  sur  la  membrane  fonda- 
mentale, d'aspect  trouble,  avec  les  stries  de  Heidenhain, 
et  qui  contient  le  noyau  ;  l'autre  segment,  plus  clair,  presque 
homogène,  dirigé  vers  la  lumière  du  canal.  Les  dimensions 
de  ces  cellules  sont  telles  que  la  lumière  du  conduit  est 
h  peine  accusée  et  parfois  purement  virtuelle  (pL  X,  ûff.  1). 

A  la  suite  de  la  ligature,  cet  épithélium  subit  des  modi- 
fications aussi  rapides  que  profondes. 

{A)  Tubes  contournés.  —  De  cylindrique  et  nettement 
différencié  qu'il  est  à  l'état  normal ,  l'épithélium  y  est  de- 
venu pavimenteux.  Les  canalicules  sont  revêtus  d'une  cou- 
che unique  continue  de  cellules  aplaties,  formées  d'un  noyau 
circulaire  entouré  d'un  manteau  de  protoplasma  grenu  et 
foncé,  étalé  dans  le  sens  de  la  largeur.  Toute  trace  de  stria- 
tion  a  disparu.  Le  noyau  et  le  protoplasma  se  colorent  vive- 
ment par  le  carmin  et  la  portion  claire  de  la  cellule  n'existe 
plus.  L'épithélium  a  donc  déjà  perdu  son  caractère  spécifique 
pour  se  transformer  en  un  épithélium  pavimenteux  indiffé- 
rent. Au  lieu  d'offrir,  comme  à  l'état  normal,  ime  hauteur 
moyenne  de  21  (^  il  n'en  mesure  plus  que  11  i*. 

Il  en  résulte  qu'à  la  dilatation  réelle  du  tube  s'ajoute  un 
élargissement  extrême  du  diamètre  intérieur,  de  la  lumière 
même  du  tube,  résultant  de  l'atrophie  et  de  l'aplatissement 
de  l'épithélium.  Ces  deux  facteurs  réunis  rendent  bien  compte 
de  l'aspect  tout  à  fait  saisissant  qu'offrent  les  coupes.  La  lu- 
mière des  tubes  contournés  et  droits  est  dilatée  à  ce  point 
que  les  coupes  du  rein  malade  offrent  presque  autant  de  vides 
que  de  pleins  et  présentent  un  aspect  aréolaire  des  plus  frap- 
pants. La  comparaison  de  la  figure  2  représentant  la  coupe 
d'un  rein  dont  l'uretère  a  été  lié  depuis  15  jours,  rapprochée 
de  la  figure  1  prise  sur  u]i  rein  normal,  montre  bien  ces 
différences. 

(B)  Tubes  droits  des  rayons  médullaires  et  de  la  pyramide. 
—  Dans  les  rayons  médullaires  ainsi  que  dans  les  tubes  col- 
lecteurs de  la  pyramide,  on  constate  les  mômes  altérations  : 
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dilatation  des  conduits,  atrophie  et  aplatissement  des  épithé- 
liums.  Cependant  Taplatissement  est  moins  rapide  et  moins 
accusé  que  dans  les  tubes  contournés.  La  lésion  ast  moins 
généralisée  ;  à  côté  de  points  où  l'altération  est  très  accujsée, 
se  trouvent  des  tubes  qui  ont  conservé  leur  revêtement  épi-» 
thélial  cylindrique  presque  normal.  Ce  fait  s'accuse  encore 
davantage  dans  les  tubes  collecteurs  de  la  pyramide,  il 
témoigne  de  la  vulnérabilité  moins  grande  de  l'épithélium 
des  conduits  vecteurs. 

Sur  des  coupes  perpendiculaires  à  la  direction  des  rayons 
médullaires,  on  peut  reconnaître  à  leur  faible  calibre  à 
l'aspect  clair  de  l'épithélium  et  à  la  saillie  bombée  du  noyau, 
la  branche  grêle  de  Henle  plus  ou  moins  dilatée. 

Quant  à  la  branche  descendante,  elle  subit  sans  doute  le 
même  sort  que  les  autres  tubes  à  épithélium  spécifique,  car 
on  ne  la  retrouve  plus  au  milieu  des  tubes  collecteurs  voi- 
sins. 

(C)  Glomérnies.  —  Dans  les  premiers  jours  qui  suivent 
la  ligature,  les  glomérules  offrent  une  vascularisation  qui 
ne  diffère  guère  de  l'état  normal,  mais  qui  contraste  avec  la 
vacuité  des  capillaires  intertubulaires;  fait  qui  s'explique  par 
la  forte  tension  qui  continue  à  régner  dans  l'artériole  affé- 
rente et  aussi  peut-être  par  la  protection  que  donne  la  cap- 
sule de  Bowman. 

Mais  bientôt  le  glomérule  se  flétrit  et  s'anémie  à  son 
tour  et  parfois  s'écarte  considérablement  de  la  capside*.Du 
reste,  pas  de  glomérulite  ni  de  multiplication  des  noyaux 
tapissant  la  face  interne  de  la  capsule.  Cependant  sur  des 
pièces  colorées  au  picro-carminate  d'ammoniaque  ou  au 
brun  de  Bismarck^  il  est  facile  de  s'assurer  de  l'existence 


*  Nous  n'avons  pas  pu  constater,  sur  nos  préparations  de  pièces  durcies 
par  Talcool  ou  par  Tacide  osmique,  la  présence  d'un  exsudât  coagulable  entre 
la  capsule  et  le  glomérule.  U  est  probabto  cependant  qu*il  en  existe  uo  de 
cette  nature  et  peut  dire  aurions-nous  réussi  à  le  constater  en  recourant  h  la 
méthode  de  coclion  (Kochmethode)  introduite  récemment  dans  la  technique 
histologique  du  rein  par  M.  Posner  et  qui  parait  avoir  donné  de  bons  résulttl* 
(Posner,  Studien  ûber  pathologische  Exsudatbildungen,  Vircho'a  Archiv,  Bd, 
79,  p.  Sll,  1880). 
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d*un  grand  nombre  de  noyaux  vivement  colorés  siégeant  le 
long  des  flexuosités  du  bouquet  glomérulaire. 

Cet  aspect  pourrait  bien  être  dû  à  la  stase  et  à  Taccumu- 
lation  des  leucocîytes  sur  lesquelles  le  professeur  Renaut  et 
son  élève  M.  Hortolès  *  ont  récemment  appelé  Tattention. 

A  cette  période,  les  artérioles  du  rein  n'offrent  aucune 
modification  appréciable. 

(D)  Tissu  conjonctif  interstitiel. — Jusqu'ici  il  n*a  pas  été 
fait  mention  des  altérations  du  tissu  conjonctif  interstitiel  ; 
c'est  qu'en  réalité  il  n'y  a  rien  à  en  dire.  Dans  l'écorce  aussi 
bien  que  dans  la  pyramide,  il  n'existe  pas  de  traces  d'hyper- 
plasie  conjonctive  ni  d'exsudat  interstitiel.  Sur  des  coupes 
perpendiculaires  à  la  direction  des  lobules,  on  voit  que  les 
tubes  contournés  et  les  tubes  droits  des  rayons  médullaires 
sont  exactement  adossés  par  leur  membrane  propre,  sans 
interposition  aucune  de  tissu  embryonnaire  ou  d'exsudat.  Le 
processus  est  donc  rigoureusement  cantonné  sur  Tépithé- 
hum. 

Dans  les  pyramides,  où  il  existe  normalement  un  stroma 
conjonctif  dont  la  puissance  s'accuse  à  mesure  qu'on  appro- 
che du  sommet  de  la  papille,  on  le  retrouve,  mais  également 
sans  multiplication  nucléaire  ni  trace  manifeste  de  proliféra- 
tion. 

(£)  Cylindres  hyalins.  —  Nous  avons  dit  plus  haut  que 
dès  les  premières  heures  après  la  ligature,  la  portion  claire 
du  protoplasma  des  épithéliums  des  tubes  contournés  et  de 
la  branche  ascendante  de  Henle  disparaissait  très  rapidement, 
ne  laissant  subsister  que  la  portion  striée,  basale,  de  la  cel- 
lule, avec  son  noyau  circulaire.  A  ces  modifications  de  la 
portion  interne  de  la  cellule  épithéliale  se  rattache  étroite- 
ment la  formation  des  cylindres  hyalins  ou  colloïdes. 

Si  Ton  examine  une  coupe  fine  d'un  rein  durci  à  l'acide 
osmique  3  ou  4  jours  après  la  ligature  de  l'uretère,  on 
trouve  un  assez  grand  nombre  de  tubes  contournés  ainsi  que  de 
tubes  droits  des  rayons  médullaires  et  de  la  pyramide  rem- 


'  HoBTOLks.  Étude  du   processus  histologique  des  néphrites,  Paris,  1881^ 
p.  69. 
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plis  de  cylindres  formés  d'une  substance  parfaitement  amor- 
phe ou  très  finement  granuleuse,  opaque,  colorée  en  jaune 
clair  par  l'acide  osmique.  Ce  sont  de  vrais  cylindres  hyalins. 
Avant  nous,  M.  Aufrecht  ainsi  que  M.  Posner  ont  signalé 
la  production  rapide  de  ces  cylindres  à  la  suite  de  la  liga- 
ture de  Turetère. 

Si  au  lieu  de  diriger  son  attention  sur  les  points  de  la  pré- 
paration où  le  tube  urinifère  est  totalement  rempli  par  un 
cylindre,  on  examine  des  régions  où  la  lumière  du  canal  est 
encore  libre,  on  assiste,  croyons-nous,  au  mécanisme  de 
production  de  ces  moules  hyalins. 

Dans  ces  points,  on  voit  la  portion  granuleuse,  basale  des 
cellules  épithéliales  surmontée,  vers  la  lumière  du  conduit,  > 

de  saillies  globuleuses,  de  boules  offrant  la  même  coloration 
et  la  môme  consistance  que  les  cylindres  hyalins. 

Il  est  facile  de  suivre  les  étapes  successives  de  cette  issue 
des  boules.  Les  unes  sont  déjà  totalement  dégagées  du  corps 
cellulaire  et  en  liberté  dans  la  lumière  du  conduit;  d'autres 
ne  font  qu'une  demi-saillie  et  tiennent  par  un  pédicule  plus 
ou  moins  large  au  corps  cellulaire.  On  assiste  donc  à  une 
sorte  d'émission,  d'expression  de  boules  hyalines  résultant 
manifestement  de  la  transformation  colloïde  du  segment  clair 
de  l'épi thélium  de  revêtement. 

Sur  des  points  où  l'altération  est  plus  avancée,  on  peut 
constater  la  fusion  de  plusieurs  boules  entre  elles,  de  manière 
à  constituer  un  moule  cylindrique,  homogène  à  son  centre. 
Mais  la  périphérie  du  moule,  par  son  contour  festonné  et  par 
la  présence  de  boules  non  encore  confluentes  logées  dans  la 
concavité  des  festons,  témoigne  du  mode  de  formation  de 
ce  cylindre  \ 

L'apparition  des  cylindres  est  à  son  apogée  vers  le  3"^  ou 
4*  jour  ;  ils  se  trouvent  en  plus  grand  nombre  dans  les 
tubes  contournés  et  surtout  dans  les  tubes  droits  de  la  por- 
tion intermédiaire.  Dans  les  stades  plus  avancés,  ainsi  que 

1  Ces  vues  sont  ideo tiques  à  celles  que  M.  Corail  a  énoncées  sur  la  forma- 
tion des  cylindres  hyalins  dans  la  néphrite  cantharidienne  et  dans  les  né- 
phrites en  général.  (Journal  de  l'Anaiomie  et  de  U  physiologie,  1880.) 

Voir  aussi  Brault.  Contribution  à  l'élude  des  népbriteSj  Thèse  de  Parii,i8Si. 


DES  LÉSIONS  HISTOLOGIQUBS  DU  REIN,  CHEZ  LE  COBATB.  401 

M.  Aufrecht  le  fait  remarquer  avec  raison,  leur  nombre  dimi- 
nue notablement  sans  toutefois  jamais  disparaître  complète- 
ment. 

Phase  (Fatrophie  ou  de  collnpsus.  —  Quatre  à  cinq  se- 
maines après  la  ligature,  les  lésions  rénales  changent  de 
physionomie.  A  la  période  de  dilatation  en  succède  une  autre, 
caractérisée  par  le  coUapsus  des  tubes  urinifères  dans  leur 
portion  corticale  aussi  bien  que  pyramidale.  La  dilatation 
subsiste  en  un  seul  endroit,  au  niveau  des  capsules  glomé- 
rulaires,  où  elle  peut  atteindre  un  degré  excessif.  En  môme 
temps  que  les  tubes  se  rétrécissent  et  reviennent  sur  eux- 
mêmes,  le  tissu  conjonctif  interstitiel  paraît  plus  abondant 
sans  toutefois  présenter  l'hyperplasie  si  nette  et  Tinfiltration 
nucléaire  si  accusée  que  Ton  rencontre  dans  la  néphrite  inters- 
titielle vraie  et  qui  caractérisent  la  prolifération  active  de  ce 
tissu. 

Sur  des  coupes  pratiquées  selon  la  direction  longitudinale 
du  lobule,  le  premier  fait  qui  frappe,  c'est  Textrômc  dilata- 
tion d'un  certain  nombre  de  capsules  de  Bowman.  Cette  dila- 
tation est  si  grande  qu'à  Tœil  nu  déjà  la  substance  corticale 
est  criblée  de  petits  pertuis  circulaires  offrant  un  diamètre 
pouvant  aller  jusqu'à  1/3  de  millimètre. 

A  l'examen  microscopique,  on  voit  que  ces  trous  sont  for- 
més par  une  dilatation  excessive  des  capsules  de  Bowman. 

Le  glomérule  au  contraire  est  atrophié  au  point  de  n'occu- 
per qu'une  très  petiteportion  de  la  circonférence  interne  de  la 
capsule  (v.p/.  X,  flcf,  4).  Malgré  l'atrophie,  le  glomérule  con- 
serve cependant  son  aspect  lobule  caractéristique  ;  il  est  tapissé 
et  infiltré  de  noyaux  en  assez  grand  nombre. 

La  capsule,  outre  la  dilatation  extrême,  offre  un  épaissîsse- 
ment  notable  de  sa  paroi  et  il  est  facile  d'y  distinguer  2  à 
3  couches  d'éléments  fusif ormes  enchâssées  dans  un  tissu  net- 
tement fibrillaire. 

Dans  les  mêmes  régions  et  à  côté  de  ces  véritables  petits 
kystes  capsulaires  on  trouve  d'autres  glomérules  où  la  capsule, 
très  épaissie  également,  est  au  contraire  étroitement  appliquée 
sur  le  bouquet  glomérulaire,  et  où  il  n'existe  aucun  espace 
visible  entre  ce  bouquet  et  son  enveloppe. 

ARCH.   de   PHYS.,   2*   SI^RIB.  —  IX.  '2ô 
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Les  tubes  contournés  ainsi  que  les  tubes  des  rayons  médul- 
laires et  que  les  tubes  droits  contenus  dans  les  vestiges  de 
la  pyramide  présentent,  au  lieu  de  la  dilatation  initiale,  un 
rétrécissement  extrême  de  leur  calibre,  si  bien  quela  lumière 
a  totalement  ou  presque  totalement  disparu. 

Dans  les  tubes  droits  des  rayons  médullaires,  on  rencontre 
çà  et  là  de  rares  cylindres  hyalins. 

L'épithélium  de  revêtement,  déjà  aplati  et  en  voie  de  régres- 
sion nucléaire  dans  la  première  période,  est  maintenant  com- 
plètement nucléaire.  Si  Ton  ne  connaissait  la  marche  atro- 
phique  et  régressive  du  processus,  on  pourrait  croire  qu'à 
Tépithélium  s'est  substitué  un  revêtement  de  cellules  em- 
bryonnaires. Aucune  différenciation  n'est  possible  entre  l'as- 
pect de  cet  épithélium,  soit  qu'on  l'examine  dans  les  tubes 
contournés,  dans  les  rayons  médullaires  ou  dans  les  tubes 
collecteurs  de  la  pyramide. 

La  membrane  propre  des  tubes  contournés  et  droits  offre 
un  épaississement  assez  notable  qui  tient  sans  doute  à  ce  que 
cette  membrane,  en  vertu  de  son  élasticité,  s'est  rétractée  sur 
le  tube  atrophié  et  que  ses  parois  se  sont  épaissies  en  reve- 
nant sur  elles-mêmes. 

Les  modifications  subies  par  le  tissu  conjonctif  devaient 
particulièrement  appeler  notre  attention.  Le  fait  si  frappant 
que  nous  avons  déjà  mis  en  relief  dans  la  description  de  la 
première  phase  (de  dilatation)  du  processus,  à  savoir  l'absence 
presque  totale  de  prolifération  du  tissu  conjonctif  interstitiel, 
ce  fait  se  confirme  également  pour  les  phases  ultérieu- 
res. Il  n'existe  pas  d'infiltration  nucléaire  proprement  dite 
des  espaces  intertubulaires  ;  sur  des  coupes  bien  orientées, 
parallèles  à  la  direction  des  tubes  droits  de  la  pyramide,  aussi 
bien  que  sur  des  coupes  perpendiculaires  à  la  direction  du 
lobule,  on  peut  s'assurer  que  la  prolifération  conjonctive  fait 
défaut.  II  n'existe  pas  en  réalité  de  sclérose  interstitielle.  Les 
dimensions  des  espaces  intercanaliculaires  paraissent  un  peu 
augmentées  comparativement  aux  dimensions  considérable- 
ment réduites  des  tubes  eux-mêmes.  Mais  il  s'agit  là,  selon 
nous,  d'une  simple  condensation  du  tissu  connectif  normal 
destinée  à  combler  les  vides.  C'est  un  processus  de  collapsus 
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et  non  \m  ppooessus  actif  de  scjéroso  inflammatoire.  Nous 
verrons  du  reste  que  cette  manière  d'interpréter  les  choses 
ne  nous  est  pas  exclusive  et  que  dans  des  néphrites  expéri* 
mer^tales  provoquées  différemment  (ligature  delà  veine  rénale, 
pincement  temporaire  de  Tartère  rénale)  MM.  Litte^et  Buch- 
v^ald  et  MM.  Grawitz  et  Israël  sont  arrivés  f^  une  cqnc^pUQD 
analogue, 

Nous  avons  parlé  delà  nécessité, pour  Tin terprétation exacte 
du  processus,  de  se  servir  de  coupes  bjen  orientées,  f^n 
effet,  si  Tor^  examine  des  coupes  moins  heureuses  et  dans 
lesquelles  la  direction  des  tubes  est  devenue  entremêlé^  et 
confuse,  la  préparation  paraît  littéralement  remplie  de  noyaux 
que  Ton  est  eqpUn  h  regarder  comme  des  noyaux  d'infiUra- 
tipn,  alors  au  contraire  qu'il  ne  s'agit  que  de  Tépithélium 
nucléaire  de  revêtement  des  tubes  eux-mêmes. 

Dans  la  substance  pyramidale,  autour  des  tubes  collecteurs, 
on  popstate  cependant  un  épaississement  apparent  très  nota- 
ble du  tisjsu  conjonctif,  et,  à  première  vue,  on  pourrait  ptre 
tenté  d'admettre  l'existence  d'une  néphrite  conjonctive;  mais 
là  encore,  U  ne  i^'agit  en  réalité  que  d'un  fait  de  tassement 
pour  ainsi  dire  mécanique,  dont  les  effets  sont  d'autant  pli^s 
accusés  que  ce  tassement  s'effectue  dans  deui^  sens. 

Il  résulte,  d'une  part,  de  la  diminution  de  calibre  d^s  tubes 
eux-mêmes  et,  d'autre  part,  de  la  diminution  de  longueur 
subie  par  la  pyramide  à  la  suite  de  l'absorption  de  la  papille 
et  d'une  grande  partie  de  la  pyramide  elle-même,  ajoutons 
qu'à  l'état  normal  le  tissu  conjonctif  est  plus  épais  et  mien;^ 
modelé  au  niveau  de  la  pyramide  que  partout  ailleurs. 

Les  petits  vaisseaux  offrent  un  épaississement  trèsi  accusé 
de  leurs  tuniques,  surtout  de  l'adventice  et  de  la  musculenae.  \\ 
existe  une  périartérite  incontestable,  sur  laquelle  Mf  Aiifrecht 
a  déjà,  du  reste,  attiré  l'attention.    • 

IV 

Si  nons  essayons  mî^intenant  de  formuler  notre  façon  d'in- 
terpréter la  signification  du  processus  provoqué  dans  le 
rein  par  nos  expériences,  nous  penspns  pouvoir  Jg  faire  de  la 
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façon  suivante.  L'épithélium  rénal,  primitivement  atteint  î>ar 
le  fait  de  la  rétention  de  Turine  et  de  la  pression  excentrique 
exercée  par  ce  liquide,  subit  la  transformation  nucléaire  ré- 
gressive (retour  à  l'état  embryonnaire  de  M.  Charcot).  Nous 
n'avons  pu  constater  sur  cet  épithélium,  à  aucun  moment,  la 
tuméfaction  trouble  ni  l'augmentation  souvent  énorme  de 
volume  qui  caractérise  les  néphrites  épithéliales  proprement 
dites. 

Sur  le  tissu  conjonctif,  la  lésion  est  simplement  passive  ; 
elle  est  caractérisée  par  le  retrait  et  la  condensation  du  tissu 
conjonctif  normal  remplissant  les  vides.  On  voit  donc  par 
cette  analyse  élémentaire  de  la  lésion  que  celle-ci,  dans  son 
ensemble,  est  purement  passive  et  atrophique,  et  qu'il  ne 
s'agit  là  ni  de  néphrite  épithéliale,  ni  de  néphrite  intersti- 
tielle, ni  de  néphrite  diffuse. 

Ces  résultats  diffèrent  notablement  de  ceux  obtenus  par 
nos  prédécesseurs.  Il  faut  maintenant  nous  en  expliquer  et 
chercher  à  déterminer  la  raison  de  ces  différences. 

Comme  complément  et  comme  confirmation  de  leur  mé- 
moire sur  la  ligature  du  canal  cholédoque^  MM.  Charcot 
et  Gombault  ont  pratiqué  un  certain  nombre  de  ligatures 
de  l'uretère  chez  le  cobaye.  Les  résultats  principaux  ont 
été  sommairement  exposés  dans  une  note  des  leçons  de 
M.  Charcot  sur  les  cirrhoses  viscérales  épithéliales  «.  Ces 
expérimentateurs  ont  constaté  :  l""  une  transformation  de 
l'épithélium  à  bâtonnets  des  tubes  contournés  en  c  un  revê- 
tement très  régulier  de  petites  cellules  cubiques  tout  à  fait 
aplaties  »  ;  «  2*  une  production  exubérante  de  tissu  intersti- 
tiel tantôt  à  un  état  d'organisation  plus  ou  moins  avancé^ 
tantôt  complètement  embryonnaire,  d'où  épaississement  des 
travées  intercanaliculaires.  Do  distance  en  distance  y  les  leu- 
cocytes inûltrent  le  tissu  en  telle  abondance  et  sont  tellement 
rapprochés  les  uns  des  autres  qu'on  a  sous  les  yeux  de  véri-- 
tables  abcès  microscopiques.  Ces  abcès  miliaires  n'ont  du 
reste  pas  de  siège  de  prédilection...  »  «  Dans  l'intervalle  des 
gros  canaux  collecteurs,  le  tissu  conjonctif  a  quelque  peu 

•  Progrès  médical ji^S,  p.  81. 
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augmenté  d*épaisseur  et  est  infiltré  d'un  certain  nombre  d'é- 
léments embryonnaires.  » 

M.  Aufrecht  a  pratiqué  également  la  ligature  d'un  uretère 
chez  des  lapins  ^  Les  conclusions  finales  auxquelles  il  arrive 
sont  qu'il  provoque  ainsi  une  néphrite  diffuse  caractérisée 
d'abord  (dans  les  3  premiers  jours  après  la  ligature),  par 
une  inflammation  parenchymateuse  portant  exclusivement 
sur  l'épithélium,  puis  dans  les  stades  plus  avancés  par  une 
inflammation  interstitielle  subséquente. 

Les  descriptions  que  donnent  ces  anatomo-pathologistes 
sont  parfaitement  exactes,  mais  il  nous  semble  qu'elles  ap- 
partiennent à  un  ordre  de  faits  différents  de  ceux  que  nous 
avons  étudiés. 

MM.  Charcot  et  Gombault  ainsi  que  M.  Aufrecht  prati- 
quaient la  ligature'de  l'uretère  sans  recourir,  comme  nous,  à 
la  méthode  antiseptique.  Le  processus  morbide  qu'ils  ont 
ainsi  provoqué  dans  le  rein  devait  ôtre  différent.  Si  Ton 
songe  aux  conditions  spéciales  qui  créent  d'une  part  une  in- 
tervention opératoire  dans  laquelle  les  tissus  sont  entière- 
ment soustraits  à  l'action  des  organismes  inférieurs,  et 
d'autre  part  une  opération  qui  laisse  libre  carrière  h  leur 
action,  on  se  rendra  aisément  compte  do  ces  contradictions 
apparentes.  Jusqu'ici,  la  méthode  de  Lister  avec  ses  résultats 
surprenants  n'a  guère  été  étudiée  qu'au  point  de  vue  des  be- 
soins pratiques  de  la  chirurgie.  La  médecine  expérimen- 
tale devait  bénéficier  des  mêmes  avantages  au  point  de  vue 
de  la  sécurité  des  opérations,  delà  rapidité  de  la  guérisonet 
de  la  survie  des  animaux.  Mais,  selon  nous,  Tintroduction 
systématique  de  cette  méthode  dans  la  pathologie  expéri- 
mentale est  appelée  à  d'autres  conséquences  plus  impor- 
tantes encore.  Par  l'exclusion  de  tout  agent  zymotique  et 
phlogogène,  les  processus  histologiques  ainsi  provoqués  expé- 
rimentalement doivent,  à  priori^  être  plus  simples  que  ceux 
qui  ont  servi  jusqu'ici  de  base  aux  descriptions  courantes. 

Cette  vue  n'a,  du  reste,  pas  échappé  à  tous  les  expérimen- 

*  AuFRBCHT.  Die  diffuse  Nepliritis,  etc.  Berlin  1879  p,  48  et  s  q. 
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lateli^s.  Eîl  1811  déjà,  Nt.  Zahn*  a  eu  l'idée  de  fépéteî*  l' ex^ïé- 
rience  de  Cohnheim,  en  ne  laissant  arriver  stlr  le  tnésetilère 
étalé  que  de  Tair  filtré,  c'est-à-dire  en  le  plaçant  dans  des 
conditions  aseptiques  :  il  dit  ne  pas  avoir  observé  dans  ce 
cas  de  diapédèse.  Ces  expériences  ont  été  reprises  depuis 
dans  le  laboratoire  de  M.  Cohnheim  par  M.  Lassât» • 
qui  paraît  ne  pas  avoir  réussi  à  les  vérifier.  Toutefois,  il  a 
constaté  une  diapédèse  beaucoup  moins  active.  Jusqu'ici, 
l'expérimentation  directe  n'est  donc  pas  encore  arrivée  à 
démontrer  l'axiome  qui  a  cours  auprès  de  certains  esprits  : 
sans  microbes^  pas  de  suppuration  ;  mais  la  question  néan- 
moins, ainsi  posée  au  point  du  vue  de  l'inflammation  en  gé- 
néral, vaudrait  la  peine  d'être  reprise. 

Ces  exemples  suffisent  pour  montrer  qu'une  simple  mo- 
dification du  manuel  opératoire  peut,  non  seulement  changer 
la  marche  des  lésions,  mais  aussi  en  changer  la  nature  et  la 
signification. 

Dans  les  expériences  si  bien  conduites  de  MM.  Charcotel 
Gombault  ainsi  que  dans  celles  d'Aufrecht  où  Tantisepsis  n*a 
pas  été  employée,  il  s'est  développé  dans  le  rein  un  véritable 
processus  inflammatoire,  se  traduisant  par  l'infiltration  nu- 
cléaire des  espaces  intercanaUculaires,  suivie  plus  tard  de 
leur  organisation  en  tissu  fibreux  stable.  Le  processus  ainsi 
provoqué  était  si  bien  inflammatoire  que,  par  place,  il  affec- 
tait le  type  suppuratif,  puisque  ces  auteurs  ont  eu  sous  les 
yeux  ce  qu'ils  appellent  eux-momos  de  «  véritables  abcès 
microscopiques  ».  Du  reste,  le  liquide  contenu  dans  l'u- 
retère distendu  était  trouble  et  renfermait  une  grande  quan- 
tité de  globules  de  pus.  Dans  les  cas  d'Aufrecht,  les  choses 
se  sont  passées  de  môme.  Un  certain  nombre  des  animaux 
opérés  par  lui  succombèrent  même  à  une  péritonite  sup- 
purative.  Chez  ceux  qui  survécurent,  la  suppuration  de  l'u- 
retère et  du  reih  était  constante'. 

'  Z Aiw.  Zur  Lehre  v.d,  Eatziindungund  Eiterung.  In.  Diss.,  Bcrnc^  1871. 
dite  par  M.   Cohaheim. 

'Voir  CoflNHEiif.  Allgemeine  Pathologie,  1877,  Bdl,  p.  247. 

'  Ainsi  sur  le  lapin  n*  ix  du  mémoire  de  M.  Aufrocht,  p.  55,  il  constata 
c  à  l'ouverture  de  Pureiùre,  daas  le  voisinage  dii  bassinet,  iMssûe  d'un  liquide 
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Dans  nos  expériences,  au  contraire,  rieil  de  semblable. 
Grâce  à  Tabsence  totale  de  suppuration,  le  processus  dé- 
veloppé dans  le  rein  à  la  suite  de  la  ligature  de  l'uretère  a 
été  singulièrement  simplifié  :  tout  s'est  borné  au  phénomène 
de  stase  et  de  rétention  urinaire,  sans  contamination  des 
résultats  par  Tintervention  d'un  autre  facteur,  phlogogène  ou 
pyogène. 

Les  lésions  ainsi  déterminées,  au  lieu  d*inflammatoires,  ont 
été  d'ordre  purement  passif. 

Dans  quelques  expériences  que  nous  avons  écartées  jus- 
qu'ici à  dessein,  nous  n'avons  pas  su  éviter  entièrement  la 
suppuration;  dans  un  cas  notamment,  où  la  ligature  remon- 
tait à  15  jours,  le  liquide  qui  distendait  l'uretère,  quoique 
limpide  à  l'œil  nu,  et  sans  mélange  de  globules  de  pus  à 
Texamen  microscopique,  contenait  en  abondance  des  micro- 
coccus  reconnaissables  à  leur  résistance  aux  acides,  aux 
alcalis  et  à  l'éther  et  à  leur  coloration  par  le  violet  de  gen- 
tiane. Le  rein  examiné  offrit,  outre  les  altérations  épithéliales 
bien  connues,  une  abondante  infiltration  nucléaire  des  in- 
terstices (v.  pi.  X,  fi(f,  6),  une  véritable  néphrite  interstitielle. 
Ce  fait  rentre  évidemment  dans  la  catégorie  de  ceux  observés 
par  MM.  GharcotetGombaultet  par  M.  Aufrecht^ 

paraient.  Le  bassinet  est  distendu  presque  Jusqu'au  volume  dMne  petite  noix 
par  du  pus  épaissi.  —  A  la  surface  du  bassinet,  trois  ulcérations  de  la  largeur 
d'ane  lentille.  » 

*  Nous  avons  eu  occasion  d'examiner  un  certain  nombre  de  reins  prove- 
nant de  femmes  atteintes  de  cancer  utérin  avec  envahissement  ou  compression 
d'un  uretère  ou  dss  deux  à  la  fois  par  le  néoplasme.  On  sait,  depuis  les 
recherches  de  Rayer,  d'Âran,  de  Su3xinger,  de  Gusserow,  de  Schrœder  qu'un 
grand  nombre  de  femmes  atteintes  de  cancer  utérin  succombent  à  des  acci- 
dents urémiques  qui  reconnaissent  comme  cause  cette  compression  des  ure- 
tères et  les  lésions  rénales  qu'elle  entraine  à  sa  suite.  Dans  les  trois  cas  que 
nous  avons  étudiés,  il  existait  une  dilatation  considérable  de  Turetère  (dans 
un  cas,  il  atteignait  le  calibre  du  pouce),  une  distension  hydronéphriquo  du 
bassinet  avec  dépression  cupuliforme  très  prononcée  des  calices;  le  liquide  qui 
y  était  accumulé  était  louche,  purulent.  Le  rein  lui-mume  était  tantôt  aug- 
menté de  volume,  tantôt  plus  petit  qu'à  l'état  normal,  selon  l'ancienneté  et  le 
degré  de  la  compression.  Dans  un  cas  où  Puretère  gauche  était  complète- 
ment oblitéré  à  son  tiers  inférieur  par  le  bourgeonnement  dans  riniérieur  de 
la  lumière  du  canal,  d'une  végétation  cancéreuse,  le  rein  correspondant  ne 
pesàii  plus  que  90  grammes. 

Augmentés  ou  diminués  de  volume,  ces  reins  présentent  Une  surface  llsbe 
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Nos  recherches,  cependant,  n'ébranlent  en  rien  la  théo- 
rie célèbre  de  M.  Gharcot  sur  les  cirrhoses  viscérales  épUbé- 
Haies.  Elle  repose  sur  un  faisceau  de  faits  anatomo-palholo- 
giques  nombreux  et  solidement  établis.  Les  conditions dansles- 
quelles  nous  nous  sommes  placés  sont  pour  ainsi  dire  idéales 
et  ne  se  réalisent  que  bien  rarement  en  pathologie.  MM.  Ghar- 
cot et  Gombault,  dans  leurs  expériences  de  ligature  du  canal 
cholédoque  ou  de  Turetére,  ne  cherchant  pas  à  s'opposer  à 
rintroduction  des  agents  inflammatoires,  provoquaient  des 
lésions  à  la  fois  dégénératives  et  îrritatives  de  répithélium 
d'abord,  avec  retentissement  ultérieur  sur  le  tissu  coiyonctif 
interstitiel.  Toutes  choses  qui  se  retrouvent  en  effet  en  pa- 

ou  très  légèrement  granulée,  une  dureté  et  une  consistance  manifestement 
augmentée,  une  coloration  gris  jaunâtre  de  la  surface,  qui  se  retrouve  à  la 
coupe  de  Torgane.  Selon  que  le  rein  est  volumineux  ou  non,  la  substance 
corticale  est  élargie  ou  amincie  ;  les  pyramides  sont  pâles  et  atrophiées. 

L'examen  microscopique  révèle  l'existence  d'une  néphrite  diffuse  chronique, 
caractérisée  par  des  lésions  inflammatoires  et  dégénératives  portant  simulta- 
nément sur  répithélium  et  sur  le  tissu  conjonctif.  Les  cellules  épithéliales 
sont  granuleuses  ou  granulo-graisseuses  ;  beaucoup  sont  privées  de  noyaux, 
desquamées  et  remplissent  plus  ou  moins  complètement  la  lumière  des 
tubes.  Ceux-ci  sont,  par  places,  visiblement  élargis,  surtout  les  tubes  con- 
tournés de  l'écorce;  par  places,  au  contraire,  rétrécis  et  comme  étranglés.  Le 
tissu  conjonctif  interstitiel  est  le  siège  d'une  hyperplasie  avec  inflltratioa 
nucléaire  extrumement  accusée. 

Le  contraste  est  donc  complet  entre  les  lésions  que  nous  avons  expéri- 
mentalement provoquées  par  la  ligature  de  l'uretère  et  celles  que  nous  venons 
de  décrire.  Ici,  il  s'agit  surtout  de  lésions  actives,  inflammatoires,  frappant  à 
la  fois  répithélium  et  le  tissu  conjonctif;  dans  nos  expériences,  ce  qui  prédo- 
mine au  contraire  presque  exclusivement,  c'est  le  caractère  atrophique  du  pro- 
cessus et  aussi  son  origine  purement  mécanique.  Mais  aussi  combien  les  con- 
ditions pathogéniques  diffèrent.  Dans  un  cas,  il  s'agit  d'une  ligature  brusque, 
soudaine,  parfaitement  aseptique,  du  canal  excréteur,  entraînant  simplement  à 
sa  suite  la  rétention  du  produit  sécrété  et  l'inertie  fonctionnelle  de  la  glande. 
Dans  les  faits  pathologiques,  au  contraire,  l'obstruction  de  l'uretère  est  lente 
et  graduelle  ;  l'urine  n'est  pas  séquestrée  d'une  façon  définitive  et  totale, 
mais  stagne  incomplètement  ;  la  vessie,  dans  presque  tous  les  cas,  est  elle 
aussi  envahie  par  le  néoplasme,  d*oii  des  modifications  fermentatives  de 
l'urine  qui  retentissent  aussitôt  sur  les  portions  de  ce  liquide  accumulées  en 
amont,  dans  l'uretère  et  le  bassinet  distendus  :  ce  sont  là  des  conditions  émi- 
nemment phlogogènes  et  où  l'élément  mécanique  est  tout  à  fait  relégué  à 
Tarrière-plan.  Cela  est  si  vrai  que  l'ectasie  des  canalicules  urinifëres^  qui 
est  la  lésion  la  plus  frappante  dans  nos  faits  expérimentaux,  est  ici  à  peine 
accusée,  masquée  et  entravée  qu'elle  est  dans  son  développement  par  Thyper- 
plasie  et  la  sclérose  conjonctive. 
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thologie  humaine  à  la  suite  de  la  compression  ou  de  Tobs* 
Iructîon  du  canal  cholédogue  ou  de  l'uretère. 


V 


Les  résultats  auxquels  nous  sommes  arrivés  ne  sont  pas 
isolés.  Dans  un  court,  mais  intéressant  mémoire,  publié 
dès  1876,  MM.  Buchwald  et  Litten  ont  pratiqué,  chez  des 
chiens  et  des  lapins,  la  ligature  d'une  veine  rénale  dans  le 
but  de  rechercher  si  la  stase  veineuse  pouvait  aboutir  à  une 
néphrite  interstitielle.  Us  purent  conserver  leurs  animaux  en 
vie  pendant  2  mois,  grâce  à  remploi  rigoureux  de  la  mé- 
thode antiseptique,  et  ils  constatèrent,  après  une  phase  tran- 
sitoire de  congestion  passive  et  d'œdème  hémorragique, 
une  atrophie  simple  progressive  de  l'organe.  Cette  atrophie 
était  caractérisée  par  la  dégénérescence  et  la  fonte  des  épi- 
théliums,  le  retrait  des  canaUcules,  la  conservation  relative 
des  glomérules  et  c  F  absence  œmplète  de  processus  phleg- 
masiques  ou  scléreux  * .  » 

MM.  Grawitz  et  Israël,  en  pratiquant  d'après  la  méthode 
de  Litten  le  pincement  temporaire  de  l'artère  rénale  chez  le 
lapin,  ont  provoqué  ainsi  une  néphrite  parenchymateuse 
aiguë,  passant  rapidement  h  l'atrophie  simple  du  rein.  «  Pas 
une  trace  de  prolifération  nucléaire,  et  à  plus  forte  raison  de 
rétraction  scléreuse  n'a  pu  être  constatée.  »  Ils  avaient  eu 
soin  également  d'employer  rigoureusement  la  méthode  anti- 
septique *. 

On  voit  donc  que  toute  intervention  expérimentale  (liga- 
ture de  l'uretère,  ligature  de  la  veine  rénale  on  pincement 
temporaire  de  l'artère  rénale)  qui  se  borne  à  supprimer  la 
fonction  du  rein  en  évitant  l'introduction  d'organismes  doués 
de  propriétés  phlogogènes,  conduit  à  l'atrophie  simple  de 

«  Buchwald  et  Litten.  Ueber  die  Siructurverœnderungen  dcr  Nîere  nach 
Unterbindung  ihrer  Vene,  Vircbow^s  Archiv.,  Bd.  66,  p.  135. 

•  Grawitz  et  Israël.  Experimenlelle  Untersuchung  uber  den  Zusammea- 
hang  zwischen  Nicreaerkrankuog  und  llcrzhyperlrophîe,  Vircbow's  Archiv» 
1879,  Bd.  77,  p.  321. 
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Tbrgâne  sans  déterminer  de  phénomène  interstitiel  hypér- 
plasique  ou  scléreux. 

Ce  travail  comporte  encore  une  autre  conclusion,  d'une 
portée  plus  générale.  Grâce  à  la  méthode  antiseptique,  les 
processus  expérimentaux  peuvent  être  -  provoqués  et  étudiés 
dans  leur  simplicité.  L'introduction  systématique  de  cette 
méthode  dans  la  technique  expérimentale  nous  parait  être 
nécessaire.  Il  ne  s'agit  pas  seulement  d'une  modification  dû 
manuel  opératoire  assurant  aux  animaux  plus  de  chances  de 
survie;  mais  on  réduit  ainsi  le  problème  expérimental  à 
ses  données  les  plus  simples,  et  on  écarte  les  éléments 
étrangers  qui  peuvent  le  comphquer  et  l'obscurcir. 


EXPLICATION  DE  LA  PLANCHE    ^10. 

TouÉ  16B  dessins  ont  été  fsiits  à  ia  chambre  claire. 

Fifi.  1.  Coupe  du  rein  normal  du  cobaye  (acide  osmiquc);  faible  gross.  ; 
répithélium  de  revêtement  est  tellement  puissant  que  la  lumidre 
des  tubes  est  presque  virtuelle. 

FlQ.  2.  Rein,  9  Jours  après  la  ligature  de  Turetère,  feible  gross. 

g,  Glomérule. 

c.  Canalicules  urlnifëres  énormément  dilatées.  L'ectasie  wi 
si  prononcée  que  Taspect  de  la  coupe  est  aréolaire  et  pré- 
sente plus  de  vides  que  de  pleins.  —  Les  contours  des 
cellules  épithéliales  sont  beaucoup  trop  nettement  marqués 
sur  la  figure. 

Pid.  â.  Une  portion  de  la  coupe  précédente,  vue  à  un  fort  gross.  Montre  la 
degré  de  l'ectasie. 

e.  Cellule  épithéliale  d'un  tube  contourné,  réduite  au  noyau 
avec  une  couche  aplatie  de  protoplasma. 

e'.  Cellules  épilhéliales  moin3  altérées  que  \os  précédentes. 

p.  Espaces  conjonctifs  normaux,  sans  inllUration  nudéairei  ni 
prolifération. 

Fid.  4.  Coupe  totale  d'un  rein,  selon  le  petit  axe,  quatre  mois  après  la  liga- 
ture. Très  faible  gross .  j  — .  j 

cff.  Capsule  de  Bowman  ayant  subi  la  distension  kystique. 
g,  Glomérule  flétri,  accolé  à  la  paroi  du  kyste  capsulaire. 
/.  Faisceaux  coUabés  des  tubes  de  la  pyramide  et  des  rayons 
médullaires. 
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A.  Artère, 
y.  Veine. 

FiG.  5.  Point  de  la  coupe  précédente,  pris  dans  la  substance  intermédiaire, 
({^oss.  moy.)  Montre  le  coUapsus  des  tubes,  la  transformation 
nucléaire  de  répithélium  et  l'absence  de  sclérose. 

ep.  Ëpithélium  nucléaire. 

p.  Membranes  propres  des  tubes  étroitement  adossées. 

FiG.  6.  Rein  dont  Turetèrcaété  lié  sans  précautions  aseptiques  sufflBantes; 

34  jours  après  la  ligature»  Faible  gross.  Sclérose  type. 
g.  Glotnérule. 
e.  Goucbes  épaisses  dd  tissU  conjonctif  adulte  Ihterposébi  ëlitre 

les  tubes, 
cil.  Cylindre  hyalin. 
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ÉTUDE  SUR  LA  GASTRITE  CHRONIQUE  AVEC  SCLÉROSE 
SOUS-MUQUEUSE  HYPERTROPfflQUE  ET  RÉTRO-PÉRITO- 
NITE CALLEUSE, 

par  MM.  TICTOR  H/iNOT  et  AI.BERT  CÏOMBAIJLT. 


I 


SCLEROSE  SOUS-MUQUEUSE  HYPERTROPHIQUE. 

La  lésion  dont  nous  allons  nous  occuper  a  été  signalée 
depuis  longtemps,  et,  sans  remonter  bien  loin,  on  en  trouve 
dans  les  auteurs  de  bonnes  descriptions.  Andral  fournit  déjà 
sur  ce  sujet  des  données  très  précises.  «  Souvent  aussi,  dit-il, 
on  a  méconnu  la  véritable  nature  des  altérations  auxquelles 
donnait  lieu  l'hypertrophie  d'une  ou  de  plusieurs  tuniques  de 
l'estomac  et  des  intestins  ;  l'on  a  regardé,  par  exemple,  comme 
des  tissus  nouveaux  développés  de  toutes  pièces  au  sein  des 
parois  gastro-intestinales ,  ces  parois  mêmes  ,  simplement 
hypertrophiées  dans  quelques-unes  de  leurs  tuniques.  Ainsi 
l'on  appelle  cancer  un  simple  épaississement  du  tissu  cellu- 
laire sous-muqueux,  etc.  ;  autant  aurait  valu  donner  ce  nom  à 
l'épaississement  du  tissu  cellulaire  qui  entoure  d'anciens 
ulcères  cutanés,  ou  à  l'induration  qui,  dans  certaines  maladies 
du  poumon,  frappe  le  tissu  cellulaire  interiobulaire.  (Andral, 
Précis  (ï anatomie  pathologique ,  t.  I,  p.  47.) 

Il  ajoute  plus  loin  :  «  Des  différents  points  de  l'estomac,  ce- 
lui dont  le  tissu  cellulaire  s'hypertrophie  le  plus  souvent,  c'est 
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sans  contredit  son  extrémité  pylorique,  ainsi  que  le  pylore  lui 
même  proprement  dit.  Pour  peu  qu*on  se  soit  livré  à  des  re- 
cherches d*anatomie  pathologique,  on  a  rencontré  de  ces  cas 
où,  dans  une  étendue  de  2  à  3  travers  de  doigt  en  deçà  du 
pylore,  existe  une  tumeur  qui  n'est  appréciable  qu'à  Tinté- 
rieur  de  l'estomac,  et  bientôt  saillante  extérieurement,  peut 
être  reconnue  à  travers  les  parois  abdominales  ;  cette  tumeur 
est  le  résultat  d'une  hypertrophie  du  tissu  cellulaire.  Diverses 
lésions  peuvent  coïncider  avec  cette  hypertrophie,  puis  modi- 
fient la  nature  de  la  tumeur,  mais  elles  n'en  déterminent  ni  la 
forme  ni  le  volume.  Sensiblement  en  se  rapprochant  de  la 
portion  splénique  de  l'estomac,  on  voit  le  tissu  cellulaire  dimi- 
nuer peu  à  peu  d'épaisseur  et  reprendre  par  degrés  son  aspect 
normal.  Quelquefois,  l'hypertrophie  est  exactement  bornée  à 
l'anneau  pylorique,  et  au  delà,  on  n'aperçoit  rien  de  morbide 
dans  le  tissu  cellulaire  sous-muqueux. 

€  Dans  ces  divers  cas,  l'orifice  duodénal  peut  se  présenter 
avec  trois  conditions  différentes  :  1**  l'orifice  peut  avoir  con- 
servé son  diamètre  accoutumé  ;  2*  il  peut  être  rétréci  ;  3»  il 
peut  être  dilaté.  >  (P.  65.) 

Ainsi  donc  il  existe  pour  Andral  une  altération  de  l'estomac 
consistant  essentiellement  en  une  hypertrophie  pure  et  simple 
du  tissu  cellulaire  sous-muqueux  et  absolument  distincte  du 
cancer.  Sans  doute,  l'examen  microscopique  faisait  défaut  à 
Andral  et  on  supposerait  facilement  à  priori  qu'il  s'est  mépris 
sur  la  nature  réelle  de  la  lésion  qu'il  sépare  si  nettement  des 
néoplasies  malignes.  Mais  la  description  si  précise,  si  lumi- 
neuse, donnée  par  l'illustre  médecin,  ne  permet  guère  le  doute 
et  l'on  verra  bientôt  que  les  recherches  histologiques  ulté- 
rieures lui  ont  donné  raison.  Aussi  est-il  impossible  de  sous- 
crire à  ce  jugement  porté  par  Wilson  Fox  dans  son  article 
Hypertropjby  oftbe  Walls  oftbe  stomac  de  l'Encyclopédie  de 
Reynolds. 

€  Andral  qui  en  donna  la  première  description  systéma- 
tique la  confondit  avec  l'induration  squirrheuse  où  plutôt  il 
admit  que  cette  forme  du  cancer  de  l'estomac  consistait  sim- 
plement dans  l'épaississement  des  tuniques  de  l'organe,  épais- 
sissement  produit  par  une  inflammation  chronique  ;  cette  opi- 
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nion  fut  défendue  plus  tctrd  par  Bruoh.  {Z^ibsoht  IW.  AW. 
1849.)  » 

L'ûpiuion  d'Audml  fut  généralement  aooeptée  et  dans  isa 
Clinique  de  Thâpital  Necker,  Bricheteaii  écrivit  un  chapitre  in- 
titulé «  AffeotiQ^  squirrheuse  rfe  fœaQphag^  et  du  pyloi^; 
4i((érejncB  entre  cette  msthdie  ^t  h  oanoei^,  ?  GruveilHier 
i^dro^ttait  aussi  une  hypertrophie  avec  induration  de^  parois 
stomacales  sans  cancer,  mais  pour  lui,  en  pareil  pas,  Thypçr^ 
trophie  de  la  membrane  musculeuse  était  le  fait  dominant, 
l'hypertrophie  de  la  sous-muqueuse  n'étant  qu'accossoiro. 

«  L'hypertrophie  de  la  membrane  musculeuse  do  rostomftO 
s'accompagne  le  plus  ordinairement,  comme  dans  les  ca»  pré-  , 

cédents,  de  l'hypertrophie  de  la  couche  fd)reuse  et  assez  sou^  i 
vent  de  celle  de  la  membrane  muqueuse;  et  lorsque  ooU^ 
hypertrophie  est  circonscrite,  la  coupe  présente  l'état  suivant: 
1**  développement  des  villosités  de  la  muqueuse  qui  offre  un 
aspect  fongueux  ;  ^  épaississement  considérable  et  aspect 
blanc  resplendissant  de  la  membrane  fibreuse  suly^centa; 
3^  prolongement  nombreux  de  cette  membrane  flhreuse  à  tra- 
vers la  musculeuse  qui  a  doublé,  quadruplé,  sei^tuplé  d'épais-  \ 
sour  ;  4**  quelquefois  enfin  épaississement  plus  ou  moins  con- 
sidérable de  la  couche  celluleuse  qui  sépare  la  membrane 
musculeuse  du  péritoine. 

f  C'est  1^  r hypertrophie  avec  îii(iur^tiof\  qui  prie  sous  le  . 

scalpel  à  la  manière  d'un  cartilage;  c'est  encoro  là  1q 
squirrhe  pour  beaucoup  d'observateurs.  Pour  moi,  Josquirrhe, 
ou  cancer  dur,  n'est  autre  chose  qu'une  trame  fibreuse  a^éo- 
laire  d^ns  les  mailles  de  laquelle  est  déposé  du  suc  pancéreu)^. 
Qunnd  ce  suc  pst  en  petite  quantité,  c'est  le  squirrhe  ;  quand 
il  est  en  grande  quantité,  c'est  le  cancer  moq  ou  encépha- 
loïde.  Dans  l'hypertrophie  avec  induration,  la  compression  la 
p]us  forte  n'exprime  que  quelques  gouttelpttes  de  sprqsité  li- 
quide ;  dans  le  squirrhe  ou  cancer  dur,  la  compression  e}f:prime 
une  quantité  notable  de  suc  épais  visqueux,  l^ictescent  (suc 
cancéreux). 

«  U hypertrophie  avec  induration  peut  ejfister  sa^s  squir-r 
rhe;  mais  le  squirrhe  ou  panper  dur  ne  se  voit  jamais  sans 
hypertrophip  avec  induration^  Pt  P'est  sans  doute  pour  PSt^^ 
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fms^on  qiM3  ces  deux  lésions,  si  difi'érenies  Tune  de  }  autre, 
sont  encore  quelquefois  confondues  anatomiquement;  gu)^.i 
tien  que  cliniquement.  Le  squirrhe  et  l'hypertrophie  avec 
induration  existent  presque  toujours  simultanément.  Dans  laç 
cancers  les  plus  avancés,  et  sous  toutes  les  formes,  Thyper^ 
trophia  se  trouve  mêlée  aux  autres  altérations  jusqu'à  ce 
qu'enfin  la  sécrétion  du  suc  cancéreux  continuant  toujours i  à 
l'hypertrophie  des  tissus  succède  leur  atrophie. 

«  L'association  de  l'hypertrophie  avec  le  cancer  pst  un  dP» 
'faits  les  plus  remarquables  auxquels  conduit  l'étude  de 
l'hypertrophie. 

%  L'hypertrophie  n'est  pas  toujours  limitée  à  l'anneau 
pylorique;  plus  souvent  encore  elle  envahit  en  même  temps 
Jes.  parties  voisines  de  l'estomac.   . 

«  Dans  le  cas  représenté  (%.  1,  p.  6,  XIP  Uv.),  le  rétrécis-r 
sepient  formait  un  cylindre  d'un  pouce  de  long,  espèce  4e 
filière  à  travers  laquelle  le  petit  doigt  ne  pouvait  pas  être 
introduit,  même  en  usant  de  violence-  L'épaississement  était 
d'ailleurs  uniforme  dans  tous  les  points  de  la  circonférenpe  du 
pylore;  il  était  de  10  millimètres  (5  lignes)  et  allait  progressi- 
vement en  diminuant  à  mesure  qu'on  s'éloignait  (Je  l's^nneftu 
pylorique. 

f  ïl  n'est  pas  rare  de  voir  dans  les  rétrécissements  hyper  tro- 
phiques  du  pylore  la  tunique  fibreuse  beaucoup  plus  épfiisse 
que  la  tunique  musculeuse.  Tel  est  le  cas  suivant. 

€  Chez  une  femme  âgée  de  72  ans,  morte  par  suite  de  ypr 
missements  continuels,  survenus  seulement  pendant  |^  der- 
nière semaine  de  la  vie,  l'extrémité  pylorique  de  l'eston^ac 
présentait  un  épaississement  considérable  qui  occupait  UPU 
seulement  le  pylore,  mais  encore  la  partie  voisine  de  lestouxac 
dans  une  hauteur  de  4  à  5  centimètres  (18  lignes).  L'analyse 
de  cette  altération  m'a  présenté  :  IMe  péritoine  sain;  2°  le 
tissu  cellulaire  sous-péritonéal  et  la  membrane  musculeuse, 
hypertrophiés;  3**  le  siège  principal  de  l'hypertrophie  était 
dans  la  membrane  fibreuse ,  qui  avaii  deux  fois  plus  d'épais- 
seur que  la  tunique  musculeuse,  environ  5  lignes  (10  milli- 
mètres) qui  offrait  une  densité  extrême,  et  dont  la  coupe  pré- 
sentait un  aspect  lobuleux  k  la  manière  d'un  corps  fibreux. 
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La  membrane  muqueuse,  très  adhér^ite  à  la  memlwane  fi- 
breuse, était  couverte  de  villosités  très  prononcées.  Il  est  donc 
constant  qu'un  grand  nombre  de  prétendus  cancers  du  pylore 
ne  sont  autre  chose  qu'une  hypertrophie  de  celte  région.  » 
(Anatomie  pathologique  générale^  t.  III,  p.  25.) 

Malgré  quelques  divergences  dans  les  détails,  une  même 
conclusion  ressortait  de  ces  divers  travaux,  à  savoir  que 
riiypertrophie  des  parois  stomacales  avec  dégénérescence  fi- 
breuse n'est  pas  fatalement  de  nature  squirrheuse  ou  cancé- 
reuse, que  ce  peut  être  là  une  lésion  spéciale,  résultat  pour 
les  uns  d'une  inflammation  chronique,  pour  d'autres,  plus 
réservés,  sans  filiation  évidente  avec  un  processus  antérieur. 

Cette  distinction  entre  le  squirrhe  de  l'estomac  et  l'hyper- 
trophie scléreuse  des  parois  de  l'organe,  bien  qu'établie  dans 
les  traits  principaux  par  les  auteurs  que  nous  venons  de  citer 
et  avec  la  netteté  qu'on  a  vue,  fut  bientôt  presque  complète- 
ment délaissée  en  France  ;  les  écrivains  qui  traitèrent  spécia- 
lement des  affections  de  l'estomac,  les  divers  recueils,  en  firent 
à  peine  mention. 

L'intervention  du  microscope  confirmant,  dans  la  majorité 
des  cas,  la  nature  cancéreuse  des  dégénérescences  fibroïdes 
des  parois  stomacales,  ne  fut  pas  favorable  à  la  conception 
d'Andral  et  toute  hypertrophie  scléreuse  limitée  ou  difftise 
de  l'estomac  fut  bientôt  chez  nous  considérée  comme  du 
squirrhe.  La  faute  n'en  fut  pas  sans  doute  à  la  méthode  nou- 
velle d'investigation,  mais  à  l'imperfection  primitive  de  la 
technique,  à  la  généralisation  hâtive  des  premiers  résultats 
obtenus.  Toutefois,  en  Angleterre,  les  recherches  des  méde- 
cins français  étaient  conservées  et  développées.  La  littérature 
anglaise  est  relativement  riche  sur  ce  sujet.  Ainsi,  dans  les 
seules  Transactions  de  la  Société  pathologique  ^  on  trouve 
trois  observations  :  une  du  D'  Quain  ;  deux  surtout  très  inté- 
ressantes que  nous  allons  reproduire. 

La  première  est  due  au  D'  Wilks.  {Pathologie.  Soc.  méd, 
Trans.,  t.  VIII.) 

Obs .  I . — Une  femme  de  44  ans  entra  en  décembre  i  861 ,  à  Guy's  Hospital , 
dans  le  service  du  D'  Wilks.  C'était  une  blanchisseuse  faisant  usage  de 
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boissons  alcooliques,  saas  qu'on  paisse  aiilnner  qu'elle  fit  de  véritables 
excès.  Qu^ques  semaines  avant  d'entrer  à  Thôpitai,  elle  se  plaignit  de 
douleurs  abdominales  et  de  tympanisme  sans  qu'elle  présentât  jamais 
d'autres  symptômes  plus  caractéristiques.  Â  son  entrée,  elle  était  ex- 
trêmement mal  et  on  notait  surtout  la  présence  d'une  ascite.  On  pou- 
vait rattacher  cette  ascite  à  une  affection  du  foie,  mais  il  était  impossi- 
ble de  trouver  aucune  autre  particularité  militant  en  faveur  de  cette 
opinion;  on  inclina  vers  l'hypothèse  d'un  cancer  du  péritoine.  Au  bout 
de  trois  semaines  de  séjour  à  l'hôpital,  la  malade  fut  emportée  par  une 
péritonite;  jusque-là,  l'état  général  s'était  amélioré  et  la  malade  n*avait 
accnsé  de  véritables  souffrances  que  quelques  heures  avant  sa  mort. 

A  l'autopsie,  le  liquide  ascitique  une  fois  enlevé,  le  péritoine  ap- 
paraît opaque  et  épaissi,  transformé  par  inflammation  chronique. 

La  masse  intestinale  est  comme  resserrée  dans  le  mésentère  ;  le  grand 
épiploon  rugueux  et  rétracté  ;  sur  le  colon  également  rétracté  les  ap- 
pendices épiplooîques  font  saillie,  rigides  et  raccourcis. 

L'aspect  de  l'estomac  est  très  remarquable.  Au  lieu  d'être  flasque  et 
revenu  sur  lui-même,  il  se  dresse  en  quelque  sorte  au-devant  de  la  ca- 
vité abdominale,  dur  et  épais  comme  un  ballon  de  caoutchouc. 

Une  coupe  montre  que  la  paroi  stomacale  est  considérablement 
épaissie;  au  niveau  du  pylore,  elle  atteint  jusqu'à  un  pouce  d'épaisseur. 
Cet  épaississement  est  dCl  à  l'hypertrophie  de  la  couche  musculaire  et 
à  la  production  en  grande  quantité  de  tissu  fibreux  dans  la  couche 
sous-muqueuse.  Les  deux  couches  atteignent  ainsi  une  égale  épais- 
seur. Le  tissu  sous-muqueux  est  très  résistant  et  présente  une  colora- 
tion blanc  terne. 

L'examen  microscopique  indique  qu'il  n'est  composé  que  de  tissu 
fibreux. 

La  couche  musculaire  sous-jacente  avait  un  demi-pouce  à  un  pouce 
d'épaisseur  et  offrait  comme  ordinairement  on  aspect  gris  et  translu- 
cide. 

La  couche  péritonéale  était  transformée  en  un  véritable  tissu  fibreux 
très  dense. 

Cette  hypertrophie  de  la  paroi  stomacale  s'observait  du  pylore  au 
cardia  et  s'étendait  même  un  peu  sur  l'œsophage.  Au  niveau  de  la  petite 
courbure,  il  y  avait  comme  une  large  glande  ;  l'examen  microscopique 
montra  qu'il  n'y  avait  là  aucun  élément  anatomique  adventice. 

Le  gros  intestin  était  altéré  comme  l'estomac,  mais  à  un  bien  moindre 
degré. 

Le  côlon  ascendant  et  le  côlon  descendant  étaient  moins  altérés  que 
le  côlon  transverse,  l'S  iliaque  et  le  rectum. 

Ici  encore,  les  tuniques  étaient  fort  épaissies  et  sous  la  couche  mus-' 
culaire  grise  et  transparente  s'étendait  un  tissu  sous-muqueux  très 

dense. 
Pas  d'altération  du  foie  ni  des  autres  organes  abdominaux. 
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L'autre  observation  a  été  publiée  par  le  D'  Hare  (Patb. 

soc.  méd,  transact,^  t.  IVj. 

Obs.  II.  —  La  malade  (M  ,D.),  âgée  de33  ans,  née  de  parents  vigoureux, 
appartient  à  une  famille  où  on  n'a  jamais  observé  le  cancer;  elle  avait 
JQui  elle-môme  d'une  excellente  sauté  jusqu'au  début  de  la  maladie  qui 
devait  Tenlever.  Elle  était  d'une  stature  iuf<^rieure  à  la  moyenne,  de  fai- 
ble complexion,  ^VQP  des  cheveux  châtains  et  des  yeux  noirs. 

De  12  à  :27  ans,  elle  fut  ouvrière  en  chapeaux  de  paille  et  elle  avait 
pris  rhabitude,  en  travaillant,  de  presser  sur  son  fer  avec  la  paroi  ab- 
dominale, de  façon  à  produire  plus  de  force  ;  la  partie  de  Tabdomen 
({ui  se  trouvait  ainsi  en  contact  avec  le  manche  de  Tinstrument  corres- 
pondait à  la  ligne  mamelonnaire  droite,  un  peu  au-dessoas  des  carti- 
lages costaux.  Reste  à  déterminer  si  cette  particularité  est  pour  quel- 
que chose  dans  la  pathogénie  de  la  maladie  qui  se  produisit  plus  tai*d. 

Quatre  ou  cinq  ans  avant  d'entrer  à  ThÔpilal,  M.  D.  commença  à  res- 
sentir une  pénible  sensation  de  vide  et  parfois  des  douleurs  lancinan- 
tes au  creux  épigastrique  :  oes  douleurs  s*accompagnaient  parfois  de 
vomissements;  puis,  les  vomissements  devinrent  de  plus  en  plus  fré- 
quents au  point  de  se  produite  plusiem's  fois  par  jour.  Ils  ont  conti- 
nué jusqu'aujourd'hui,  mais  avec  des  intervalles  pendant  lesquels  ils 
ont  fait  complètement  défaut,  intervalles  qui  ont  parfois  duré  jusqu'à 
3  mois. 

Toutefois,  pendant  ces  trois  dernières  années,  elle  a  vomi  plusieurs 
fois  par  jour,  ordinairement  le  matin  après  le  repas  et  quelquefois 
aussi  à  d'autres  heures.  Lorsque  les  vomissements  se  fbnt  après  le  re- 
pas, ils  se  composent  dos  aliments  qui  viennent  d^ètre  ingorés;  aotre- 
nient  ils  sont  constitués  par  un  liquide  clair. 

11  Qst  arrivé,  spptout  au  commcnoemeiit  dek  maladie,  que  ces  vomis- 
sements étaient  noirs,  semblables  à  du  marc  de  cafîé. 

Douze  mois  environ  avant  que  le  D'  Hare  ne  vit  la  malade  (  13  fé* 
viter  1853),  un  jour  qu'elle  était  en  char«à-banc,  elle  eut  un  vomisse- 
ment et  dut  se  pencher  sur  le  rebord  de  la  voiture;  elle  fut  prise  tout 
à  coup  d'une  très  vive  douleur  wn  peu  à  gauche  du  oreax  épigastrique  ; 
il  lui  sembla  qu'elle  alksit  mourir.  Le  vomissement  ne  se  reproduisit 
plus  jusqu'au  lendemain  ;  toute  la  semaine  suivante,  il  y  eut  constipa- 
tion absolue.  A  partir  deoe  moment,  la  malade  souffi*ait  de  palpitations 
et  de  dy^née.  Un  jour  qu'elle  se  demandait  avee  anxiété  quelle  pou- 
vait bien  être  la  cause  de  ses  souffrances,  elle  se  palpa  attentivement 
le  côté  et  y  sentit  une  tumour  dure  qui  lui  sembla  animée  de  batte- 
ments énergiques.  Dès  lors^  cette  tumeur  n'a  plus  disparu,  mais  ses  ce- 
raeières  physiques  se  sont  modiilés  ;  elle  s'est  aplatie  en  mtee  temps 
qu'elle  a  {Mrogsressiveneiit  augmenté  de  volume.  D^âbord,  elle  était  glo^ 
buleusCf  très  mobile  et  à  ce  point  que  si  la  malade  se  playait  sur  le 
côté  gauche,  la  tiuneur  qui  ne  semblait  pas  plue  arge  qu'un  «nf  gUs- 
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Mit  à  droite.  La  mobilité  de  la  tumeur,  sa  forme  Bphériq<ie  «vaient 
suggéré  Fidéo  qa*il  s'agissait  peut-être  là  d*Qn  oorps  étranger  de  Tes* 
tomac. 

liS  malade  consulta  alors  M.Oreanhalgh  au  dispeasaire  de  M.  PanorS) 
qui  l'examina  une  ou  deux  fois  de  concert  avec  un  autre  médecin  très 
habile.  La  tumeur  était  alors  plus  développée  et  se  localisait  si  exjH>- 
tcment  à  la  région  splénique  que,  tout  considéré,  on  pensa  qu'il  s'agis* 
sait  là  d'un  cancer  de  la  rate.  Cette  supposition  se  trouvatt  e^noore 
corroborée  par  l'apparition  récente  d'une  petite  tumeur  près  de  l'om* 
bilic. 

Lorsqae  le  D'Hare  vit  la  malade  pour  la  première  fois,  elle  souffrait 
d'une  vive  douleur  ao  côté  gauche  de  la  poitrine  et  liée  ft  une  pleoiMe 
aigné  siégeant  de  ce  eôté.  Elle  était  pâle,  le  tégument  ne  présentait 
d'ailleurs  aucune  teinte  jaunâti-e  on  gris  sale,  l^a  respiration  était 
courte  ;  la  malade  toussait  et  accusait  de  le  douleur  non  seulement  au 
cdté  gauche  de  la  poitrine,  mais  encore  è  l'épigastre  et  à  Thypocondre 
gauche.  Elle  vomissait  encore  de  temps  à  autre. 

Cette  douleur  très  pénible  qui  s'exagérait  à  la  moindre  pression  ne 
permit  pas  de  se  livrer  à  un  examen  physique  aussi  complet  qu'on  Feût 
désiré.  Toutefois  il  était  facile  de  constater  l'existence  d'une  tumeur 
résistante  située  au-dessous  des  cartilages  eostaux  gauches,  à  peu  près 
également  éloignée  de  ces  cartilages  et  de  Tépine  iliaque  supérieure  et 
antérieure,  ne  dépassant  pas  en  avant  le  prolongement  de  la  ligne  ma-* 
meionnaire.  Elle  était  moins  développée  que  ne  l'avait  décrite  M.  Green- 
haigh,  et  le  D'  Hare  trouva  qu'elle  ne  présentait  pas  nettement  les  cai*ao- 
tèree  d'une  tumeur  splénique.  Au  niveau  de  la  plus  grande  partie  de  la 
tameur^  pour  ne  pas  dire  de  la  tumeur  tout  entière,  il  y  avait  k  la  per^ 
cussion  une  certaine  sonorité*  Nulle  tumeur,  nulle  tusnéfaetion  dans 
euenne  entre  région  de  Tabdomen . 

Cependant,  à  la  région  ombilicale,  tumemr  circulaire  d'environ  1  pou- 
ce i/2  de  diamètre,  située  immédiatement  sous  le  tcgament  auquel 
elle  était  soudée  en  partie,  et  présentant  une  teinte  rougeâtre  sur  une 
certaine  étendue.  Elle  était  dure  et  mobile  sur  les  parties  sous-jacentes. 
L'ombilic  en  occupait  exactement  la  moitié  j  de  temps  en  temps,  il  s'en 
écoulait  un  liquide  séreux. 

Pendant  les  quinze  jours  qui  s'éeoulèrent  entre  l'examen  du  D' Hare 
ei  la  terminaison  fatale,  la  tumeoi*  avait  notablement  diminué* 

La  malade  alla  s'a f faiblissant  de  plus  en  plus  sous  la  double  influence 
de  Taffection  ehronique  et  de  la  pleurésie  eoneemitante,  et  succomba 
le  27  février. 

Autopsie, 

En  ouvrant  le  thorax,  on  trouve  une  grande  quantité  de  liquide  sé- 
reux dans  la  cavité  pleurale  gauche  :  les  feuillets  costal  et  pulmonaire 
sont  recouverts  de  fausses  membranes  récentes;  le  poumon  droit  est 
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congestionné  ;  le  poumon  gauche  Test  encore  plus.  I^  cœur  est  dilaté. 
Les  anses  intestinales  sont  recouvertes  d'une  couche  de  fausses  mem- 
branes épaissies,  dont  quelques-unes  cependant  paraissent  assez  re- 
pentes et  qui  unissent  intimement  les  anses  entre  elles.  Des  anses  sont 
ainsi  fortement  unies  au  foie  qui  adhère  au  diaphragme  principalement 
dans  l'hypocondre  gauche;  il  déborde  d'un  pouce  et  demi  l'apophyse 
uniforme. 

Ainsi  recouverts  de  fausses  membranes,  le  foie  et  les  intestins  pré- 
sentent une  surface  uniforme,  de  telle  sorte  qu*il  est  difficile  à  pre- 
mière vue  de  dire  où  commencent,  où  iinissent  Tun  et  les  autres. 

Pour  le  môme  motif,  il  est  difficile  de  distinguer  la  tumeur  de  l'hy- 
pocondre gauche.  En  complétant  la  dissection,  on  reconnatt  que  cette 
masse  est  uniquement  formée  par  Teste  mac  très  épaissi  et  cependant 
quelque  peu  diminué  de  volume,  de  telle  sorte  qu*il  mesure  6  pouces  3/4 
de  long  sur  4  1/4  de  large  et  2  3/8  d'épaisseur;  le  plus  grand  diamètre 
est  dirigé  verticalement  et  s'étend  le  long  de  la  partie  gauche  de  Thy- 
pocondre  gauche.  Le  foie  un  peu  plus  volumineux  qu'à  Tétat  normal, 
la  rate  avec  son  volume  ordinaire  réunis  l*un  à  l'autre  encapuchon- 
naient  en  quelque  sorte  l'extrémité  supérieure  de  Testomac  (le  cardiaj. 

La  rate  paraissait  surtout  comprimée  entre  Testomac  et  le  diaphragme. 
La  tumeur  était  entièrement  cachée  sous  les  intestins,  en  partie  le  colon 
et  en  partie  l'intestin  grêle,  et  on  s'explique  comment  pendant  la  vie  la 
percussion  ne  décelait  aucune  matité  à  son  niveau. 

La  rate  avait  une  consistance  uniforme  et  mesurait  4  pouces  5/8  de 
long  sur  2  de  large  et  1 1/4  d'épaisseur.  Les  reins  présentent  une  teinte 
rouge  vif  différente  de  celle  qu'ils  ont  à  l'état  normal.  Aucun  viscère 
abdominal,  pas  plus  que  le  mésentère  et  les  ganglions  lymphatiques, 
n'offrent  la  moindre  apparence  de  néoplasie  carcinomateuse. 

Lorsqu'on  ouvre  l'estomac,  les  parois  apparaissent  notablement 
épaissies  et  leur  épaisseur  varie  entre  3/4  de  pouce  et  1  pouce  1/2. 

La  cavité  de  l'estomac  est  diminuée  à  ce  point  qu'il  semble  qu'eUe 
ne  contiendrait  pas  plus  de  4  à  ô  onces  de  liquide, 

La  coloration  générale  de  l'estomac,  soit  extérieurement  soit  sur  la 
coupe,  est  gris  clair  cendré  ;  le  tissu  est  de  consistance  moyenne  et  ne 
présente  aucune  trace  de  néoplasie  carcinomateuse. 

La  membrane  muqueuse  n  est  ulcérée  en  aacun  point,  mais  elle  pré- 
sente des  rugosités  qui  sont  plus  ou  moins  apparentes  selon  les  points. 

La  section  des  parois  montre  quatre  couches  distinctes  ;  la  première 
est  la  couche  përitonéale  ;  la  seconde  quelque  peu  transparente  est  con- 
stituée par  des  fibres  musculaires  lisses;  la  troisième,  représentant  la 
tunique  sous-muqueuse  plus  opaque  et  beaucoup  plus  épaisse  que  les 
autres  couches,  ne  contient  que  des  fibres  de  tissu  cellulaire  et  des 
fibres  élastiques  lâchement  entrecroisées  et  infiltrées  de  sérum.  Un  peu 
au-dessus,  la  tunique  muqueuse,  se  caractérisant  par  la  présence  des 
glandes  stomacales  et  de  corpuscules  granuleux;  nulle  trace  de  cel- 
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u!es  canoéreuses.  La  tumeur  ombilicale  située  dans  le  tissu  oellalaire 
sous-muqueux  était  adhérente  à  la  peau  et  n'affectait  aucun  rapport 
avec  la  ligne  blanche  et  les  muscles  ;  Texamen  microscopique  montre 
qu'elle  est  formée  de  fibres  imparfaites  et  de  matière  granuleuse  avec 
quelques  granulations  et  quelques  cellules;  pas  de  cellules  cancéreuses. 
M.  Glover  a  examiné  également  les  tuniques  de  Testomac  et  la  tumeur, 
et  n*a  rien  trouvé  qui  indiquât  la  présence  d^éléments  cancéreux. 

Exmneu  mioro-ehimique  par  le  professeur  Lionel  Deale, 

L'acide  nitrique  concentré  produit  de  légères  modiflcations  dans  les 
caractères  microscopiques  de  la  tumeur.  L'arrangement  réciproque  des 
tibres  est  peut-être  rendu  un  peu  plus  distinct.  Le  tissu  était  entière- 
ment opaque  avant  Taddition  du  réactif. 

L'acide  acétique  fait  disparnttre  la  disposition  fibreuse  de  la  tumeur 
et  en  même  temps  rend  visibles  un  certain  nombre  de  petits  corps 
sphériques  réfractant  fortement  la  lumière  (globules  graisseux). 

La  potasse  fait  également  disparaître  la  disposition  fibreuse. 

En  laissant  bouillir  de  petits  fragments  dans  de  l'eau  pendant  quelques 
heures,  on  n'a  pu  produire  une  quantité  notable  de  gélatine;  la  portion 
de  tissu  examinée  avait  été  conservée  dans  la  solution  de  Burnett  qui 
jouit  de  la  propriété  de  ne  présenter  aucune  réaction  en  présence  de 
l'acide  nitrique. 

I^  tumeur  me  parait  donc  composée  surtout  de  tissu  fibreux  conte- 
nant dans  ses  mailles  un  liquide  albumineux. 

Ces  deux  observations,  avec  les  examens  microscopiques 
pratiqués  par  les  hommes  les  plus  compétents,  suffisaient  à 
elles  seules  pour  confirmer  les  idées  d' Andral,  de  Cruveilhier, 
de  Bricheteau  qui  trouvèrent  encore  leur  sanction  dans  les 
écritsde  Hughues  Bennett  {Cancerous  and  cancroids  growths); 
dans  les  Traités  des  maladies  de  Testomac  de  Handfield  Jones 
et  de  Habershon  {Pathological  and  clinical  observations 
respecting  morbid  conditions  of  the  stomach.  Handïield 
Jones  y  London,  iS54.  Diseases  of  the  stomac.  Habershon, 
London,  1869. 

Pour  Handïield  Jones,  la  lésion  primitive  essentielle  est  la 
sclérose  hypertrophique  des  tissus  sous-jacents  à  la  membrane 
muqueuse,  t  fibroid  thickening  of  the  tissus  sub  jacents  to 
the  mucous  membrane.  »  t  J  ai  vu  si  souvent,  dit-il,  les  lésions 
les  plus  diverses  de  la  muqueuse  stomacale  exister  sans  un 
tel  épaississement  des  parois  de  Torgane,  que  je  ne  puis  ad- 
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mettre  qiiUl  y  ait  le  moindre  rapport  entre  ces  deux  ordres 
d'altérations.  » 

Il  a  bien  soin  d'insister  sur  l'absence  de  lésions  de  la  mu- 
queuse, soit  qu'il  n'y  ait  jamais  eu  de  lésion,  soit  que  la  lésion 
ait  fini  par  se  réparer  complètement.  Il  fait  d'ailleurs  ce  cor- 
rectif que  la  muqueuse  a  été  trouvée  quelquefois  hyperémiée, 
indurée  et  même  exulcérée.  Mais  on  ne  trouve  jamais,  en 
aucun  point,  les  éléments  caractéristiques  du  cancer.  Cette 
hypertrophie  fibreuse  du  tissu  sous-muqueux  ne  relève  pas 
non  plus  d'un  processus  inflammatoire. 

«  Les  exsudats  inflammatoires,  dit  Handfield  Jones,  à  n'im- 
porte quel  degré,  ont  une  tendance  générale  à  la  désintégra- 
tion, à  la  caducité,  à  l'atrophie.  Or,  ici,  on  est  plutôt  en  pré- 
sence d'un  accroissement  pur  et  simple  du  tissu  préexistant, 
se  produisant  en  vertu  des  procédés  ordinaires  de  la  nutri- 
tion. » 

Habershon  décrit  une  dégénérescence  ûhroïde  de  la  mu- 
queuse stomacale,  par  inflammation  chronique  et  pouvant  se 
propager  au  tissu  sous-muqueux.  Mais  il  admet  aussi  que 
€  l'altération  peut  débuter  dans  le  tissu  cellulaire  sous— rau- 
queux  qui  s*épaissit  et  devient  fibreux,  tandis  que  la  membrane 
muqueuse  reste  intacte.  »  C'est  ce  qui  a  lieu  dans  le  cas  parti- 
culier de  la  maladie  fibreuse  du  pylore  (Habershon),  de  la 
sclérose  pylorique.  Ajoutons  que  dans  les  observations  sur 
lesquelles  Habershon  appuie  son  opinion,  l'examen  microsco- 
pique a  été  partiqué  avec  soin,  et  n'a  décelé  la  moindre  trace 
d'éléments  cancéreux. 

Brinton  a  consacré  un  chapitre  étendu  à  raffection  qui  nous 
occupe,  et  qu'il  appelle  inflammation  cirrhotique  ou  linitis 
plastique.  On  y  trouve  quelques  données  assez  importantes 
sur  lesquelles  nous  aurons  h  revenir  ;  celles-ci  entre  autre.*», 
que  la  tunique  séreuse  est  toujours  plus  gravement  atteinte, 
que  la  muqueuse  est  en  général  plus  respectée,  etc.,  etc. 

€  Quelle  est,  dit-il,  la  pathogénie  de  cette  lésion?  De  ce  qu'elle 
occupe  l'estomac  et  s'accompagne  d'inflammation,  devons- 
nous  lui  donner  le  nom  de  gastrite,  en  ajoutant  le  mot  inters- 
titielle, pour  la  distinguer  de  l'inflammation  de  la  membrane 
muqueuse;  ou  bien  nous  attachant  à  ces  phénomènes  de  nu- 
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tniioa  et  de  vitalité  exagérées  el  ù  VépaississeokeAt  ctu  \i&^ 
aopolaire  \yar  une  substance  qui  s'eu  éloigne  peu,  dipojaa-nous 
qu'il  s*agit  d'une  hypertrophie?  Devons-aous  y  voir  uïxei 
sclérose,  en  raison  de  la  dui^oté  que  preûaeat  les  tissus  ççia* 
lades  ?  Enfin,  làe  pourrait-on  lui  donner  lo;  nom  d^ii^ltjc^^n 
/ibroide  en  se  fondant  sui*  Vh^stolio^ie  et  rari^angexnent  des 
éléments  de  nouvelle  formation?  »  Après  quoi,  Bjriuto^dé* 
clare  qu'appeler  celte  lésion  une  gastrite^  était  nne  erreur 
presque  aussi  grossière  que  d'appeler  une  pleurésie  une  pneu-* 
raonie,  que  le  terme  hypertrophie  est  égalomwt  manv^^ 
car  on  trouve  des  portions  de  l'oi^ane  atrophiées  et  presque^ 
détruites  au  milieu  du  dépôt  de  nouvelle  formatioii  qui  les 
enveloppe,  que  le  terme  de  sclérose  n'étaWit  pas  une  dis- 
tinction suffisante  entre  le  squirrhe  et  les  dépôts  calcaires.  Il 
aimerait  mienx  le  mot  A'inSttr^tiw  Gbroïde^  uaais  l'histolo- 
gie et  la  marche  de  la  maladie  prouvent  qu'il  no  s'agit  pas 
de  tissu  fibreux.  C'est  avec  la  cirrhose  du  foie  qu'il  trouve 
une  analogie  plus  complète,  et  le  terme  de  eirrho&e  stom^ 
cale  lui  parait  le  plus  propre  à  indiquer  cette  analogie.  Enfi^, 
il  termine  ainsi  dans  une  note.  %  Et  bien  que  les  mots  nou-^ 
veaux  ne  semblent  guère  qu'un  signe  provisoire,  çn  atten-r 
dant  les  découvertes  de  l'avenir,  je  proposerais  de  désigner- 
l'inflammation  du  réseau  filamenteux  du  tissu  celhilaiire  qui 
engaine  les  vaisseaux,  trait  caractéristique  des  deux  lésions, 
I>ar  le  terme  Utinis  (tiré  du  mot  grec  UnQn^  rete  e^  lina 
factum)  9. 

Mais  ce  qui  importe  beaucoup  plus  que  cette  disçussioA  de 
nomenclature,  c'est  l'argumentation  serrée  et  habile,  grâce  à 
laquefie  Brinton  démontre  d'une  façon  irréfutable  qu'il  y  a 
là  toute  autre  chose  qu'une  lésion  cancéreuse.  Dans  l'Ency- 
olopédie  de  Reynolds,  Wilson  Fox  consacre  une  page  et  demie 
à  rhypertropliie  des  tuniques  de  l'estomac  dont  il  donne  la 
synonymie  suivante  :  Hypertrophy  of  the  w^Hh  of  s/p- 
mach.  SyDODyms  —  CirrbosJs;  P]asticliniti$  (Brinton).  Fi- 
hroid  induration  {HandReld  Joneé)^  Solérosiis  (Snellen). 
€  C'est,  dit^il,  une  maladie  rare,  à  symptomatologie  confuse, 
sur  la  nature  de  laquelle  des  doutes  persistent  encore.  » 

La  littérature  allemande  fournit  beaucoup  moÎAs  de  dpcu- 
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ments.  La  thèse  de  Brandt  sur  la  sténose  du  pylore  (Erian- 
gen,  1851)  contient  plusieurs  observations  et  le  CanstsU 
Jahrberisch  de  1856  reproduit  un  travail  publié  en  1855  dans 
la  Lancette  Néerlandaise  sur  la  sclérose  de  Uestomac  par 
Snellen,  à  Toccasion  d'une  excellente  observation,  où  l'auteur 
différenciant  la  lésion  du  cancer,  entre  dans  des  détails  inté- 
ressants, tant  au  point  de  vue  anatomo-pathologique,  qu'au 
point  de  vue  clinique.  Mais,  d'une  façon  générale,  les  patho- 
logistes  allemands  s'occupent  peu  de  l'hypertrophie  des  tissus 
sous-jacents  à  la  muqueuse  stomacale  considérée  isolément  et 
n'en  parlent  brièvement  qu'à  l'occasion  de  la  gastrite  chro- 
nique. Ainsi,  voici  tout  ce  qu'on  trouve  à  ce  sujet  dans  le 
le  Traité  de  Niemeyer,  au  chapitre  du  Catarrhe  chronique  de 
l'estomac  :  c  II  n'arrive  pas  toujours  que  l'augmentation  de 
volume  et  de  densité  soit  bornée  à  la  muqueuse  ;  dans  certains 
cas,  le  tissu  sous-muqueux  et  la  membrane  musculaire  sont 
convertis  en  une  masse  lardacée  épaisse  de  plusieurs  lignes 
et  quelquefois  d'un  pouce.  Cette  augmentation  de  volume  des 
parois  de  l'estomac  repose  également  sur  une  simple  hyper- 
trophie dans  laquelle  il  se  fait  et  une  formation  nouvelle  de 
fibres  cellules  musculaires  et  une  augmentation  du  tissu  con- 
jonctif  sous-muqueux.  » 

Dans  l'Encyclopédie  de  Ziemssen,  Leube  ne  croit  pas  de- 
voir non  plus  décrire  à  part  une  sclérose  ;  il  en  fait  un  cas 
particulier  de  la  gastrite  chronique  dans  l'histoire  de  la- 
quelle elle  reste  confondue. 

C'est  aussi  la  manière  de  voir  des  écrivains  français  les 
plus  récents.  Dans  son  Traité  de  pathologie,  M.  le  professeur 
Jaccoud  s'exprime  ainsi  au  chapitre  Gastrite  catarrhale  chro- 
nique :  €  Il  est  assez  rare  que  les  altérations  soient  bornées  à 
la  muqueuse.  Quand  la  maladie  est  ancienne,  le  tissu  sous- 
muqueux  et  intermusculaire  est  épaissi  ;  les  tuniques  con- 
tractiles sont  également  hypertrophiées  et  la  paroi  de  l'estomac 
devenue  résistante  et  comme  lardacée,  présente  à  la  coupe 
une  surface  striée  sur  laquelle  on  distingue  bien  les  éléments 
musculaires  d'un  rouge  brun  et  les  faisceaux  de  tissu  con- 
jonctif  parallèlement  dirigés  d'avant  en  arrière.  » 

Dans  ses  leçons,  M.  Damaschino  fait  rentrer  également  ia 
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sdérose  stomacale  dans  la  gastrite  chronique  sans  aucune 
mention  spéciale. 

En  résumé^  nous  avons  voulu  établir  tout  cUabord  dans 
celte  revue  rétrospective,  Texistence  d'une  maladie  de  Tes- 
lomac  où  s'accuse  particulièrement  la  sclérose  hypertrophique 
de  la  couche  sous-muqueuse,  sclérose  hypertrophique  qui, 
pour  les  uns,  s'accompagne  toujours  de  lésion  delà  muqueuse, 
qui,  pour  d'autres,  serait  une  lésion  primitive,  non  inflam- 
matoire, sui  generis;  sclérose  hypertrophique  subordonnée, 
pour  ceux-ci,  à  la  gastrite  chronique,  absolument  indépen- 
dante de  la  gastrite  pour  ceux-là;  sclérose  hypertrophique 
complètement  distincte  pour  tous  du  cancer  squirrheux,  si 
grande  que  puisse  être,  au  point  de  vue  macroscopique,  la  res- 
semblance entre  les  deux  ordres  d'altérations. 

.Toutefois,  la  question  est  loin  d'être  totalement  élucidée,  et 
laisse  encore,  au  moins  dans  les  détails,  quelques  desiderata. 
Nous  avons  donc  cru  devoir  publier  ici  une  obsers-ation  à 
propos  de  laquelle  nous  avons  étudié  avec  le  plus  de  minutie 
possible  le  processus  de  cette  lésion  stomacale.  Nous  avons 
noté  ainsi  quelques  particuliarités  dignes  d'intérêt,  pensons- 
nous,  et  qui  seront  peut-être  d'utiles  documents  quand  le  mo- 
ment sera  venu  d'écrire  surce  sujet  un  chapitre  de  pathologie 
plus  complet. 

Ob8.  III.  —  Dubasque,  45  ans,  cordonnier.  Entré  la  5  février  1881  à 
rhôpital  des  Tournelles  (Service  du  D'  Hanot). 

Cet  homme  est  dans  un  état  de  profonde  cachexie;  il  est  pAIe  et  dé- 
charné. Les  membres  infériears  sont  fortement  œdématisés  ;  cet  œdème 
est  mou,  non  douloureux. 

Le  ventre  est  augmenté  de  volume  et  Texamen  méthodique  fait  recon- 
naître rexistence  d'une  ascite  qui  remonte  jusqu'à  Tombilic.  Pas  de 
développement  anormal  des  veines  abdominales  sous-cutanées.  Le  foie 
ne  déborde  pas  les  fausses  côtes.  Pas  d'hypertrophie  appréciable  de  la 
rate. 

Rien  de  particulier  à  notera  l'auscultation  et  à  la  percussion  du  cœur. 
Le  pouls  est  petit,  régulier,  assez  lent. 

Dans  les  fosses  sus  et  sous-épineuses,  la  respiration  est  affaiblie  ; 
quelques  rAles,  frottements.  Matité  et  retentissement  de  la  voix.  Respi- 
ration normale  dans  le  reste  des  poumons. 

Urine  décolorée  pans  albumine  ni  sucre.  Le  malade  raconte  qu'il  est 
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Bouffrant  depuis  un  an,  jusque-là  il  s'était  toujours  bien  porté.  Pas  de 

syphilis,  pas  d'excès  alcooliques. 

Il  y  a  un  an,  il  a  commencé  à  tousser  et  depuis  la  toux  a  persisté. 
En  avril  1880  il  a  rondu  du  sang  par  la  bouche  et  en  assez  grande 
quantité.  Ce  sang,  dit-il,  était  noir  et  en  caillots.  Depuis,  il  n'a  jamais 
plus  rendu  de  sang. 

II  a  perdu  petit  &  petit  les  forces  et  Tembonpoint,  et  depuis  deux 
mois  il  est  dans»  un  tel  état  de  faiblesse  qu'il  avait  dû  abamlonner  oom-^ 
plètement  ses  occupations  habituelles.  L'œdème  des  jambes  et  le  balloa- 
nement  du  ventre  dateraient  de  deux  mois.  Il  n'a  plus  d'appétit  ;  tout 
ce  qu'il  ingère  lui  est  lourd,  dit-il,  sur  Testomac.  D'ailleurs  jamais  de 
vomissements.  Diarrhée  depuis  quelques  jours. 

Bouillon,  potages,  potion  cordiale.  Julep  avec  0,05  d'opium  et  6  gram- 
mes de  sous-nitrate  de  bismuth. 

Le  9  février,  le  malade  accuse  des  douleurs  asses  vi^es  dans  la  jambe 
gauche  ;  le  tégument  est  tendu,  luisant,  rougeâtre.  Large  phlyctène  sur 
le  mollet. 

Dans  lu  journée,  langue  sèche,  subdolire,  respiration  bruyante,  aceé- 
>  lérée.  Le  malade  succombe  pendant  la  nuit. 

Nécropsie. 

Pas  do  lésions  notables  de  Tencéphale.  Cœur  petit,  flasque,  de  teinte 
feuille  morte;  sans  lésions  ni  des  valvules  ni  du  péricarde. 

Au  sommet  des  deux  poumons,  cicatrices  fronoées,  rayonnées  ;  sur  la 
coupe  la  presque  totalité  du  lobe  supérieur  est  en  état  de  pneumonie 
chronique,  de  tubercules  crétacés.  Pas  de  lésions  appréciables  à  l'œil 
nu  dans  le  reste  de  l'organe. 

Ascite  considérable,  reins  petits,  décolorés,  substance  corticale  pâle 
et  atrophiée.  Pas  d'adhérences  ni  d'épaississement  de  la  capsule. 

Rate  diminuée  de  volume,  résistance  et  coloration  ordinaires. 

1  .e  pancréas  semble  plus  dur  et  un  peu  plus  volumineux  qu'à  l'état 
ordinaire. 

L'incision  de  la  paroi  abdominale  donne  issue  à  sept  litres  environ 
de  liquide  citrin.  A  part  l'état  de  macération  générale  lié  à  la  présence 
de  Tascite,  le  péritoine  ne  présente  de  modification  que  dans  la  partie 
sus-ombilicale.  Le  grand  épiploon  est  court,  ratatiné,  parsemé  de  granu- 
lations rougefltres  et  sillonné  de  brides  conjonctives  assez  épaisses. 
Dans  toute  la  moitié  droite,  brides  et  granulations  forment  un  relief 
beaucoup  plus  considérable  et  acquièrent  une  consistance  fibreuse*  Les 
brides  rayonnent  autour  de  la  région  pylorique  comme  autour  d'un 
centre,  et  vont  s'insérer  pour  la  plupart  sur  le  célon  transverse.  Il 
s'agit  du  reste  d'un  processus  chronique;  la  séreuse  est  à  peine  rouge 
et  ne  présente  à  sa  surface  aucune  fausse  membrane. 

En  soulevant  le  foie,  on  constate  que  Tépiploon  gastro-hépatique  est 
dans  son  ensemble  très  notablement  épaissi.  8on  bord  droit  ou  ligament 
Iwpatieo-duodf^nal  forme  en  particulier  une  bride  fibreuse  et  réststanle, 
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d'une  grande  épaisseur,  d*un  aspect  naoré,  qui  est  tendue  comme  on 
pont  au-»dessas  de  l'hiatus  de  Winslow  dont  elle  forme  la  paroi  antéro- 
flupôrieure. 

On  constate  d*atttre  part  qu'au  nivsan  du  cardia,  et  oela  sor  une 
étendue  notable,  la  grosse  tubërosité  de  Testomao  a  contracté  des  adhé* 
renoes  fibreuses  avec  la  face  inférieure  du  diaphragme. 

L*estomac  a  perdu  sa  mobilité  normale;  la  petite  courbure  adhère 
intimement  aux  parties  sous- jacentes  et  par  la  palpatiou  on  sent  une 
sorte  d^induration  générale  et  diffuse  englobant  dans  une  masse  unique 
la  petite  courbure,  le  pylore,  la  première  portion  du  duodénum  ainsi  que 
le  tissu  cellulaire  situé  en  arrière  de  ces  différentes  parties. 

En  réalité  tout  le  tissu  conjonctif  qui  double  le  péritoine  de  Tarrière- 
cavité  des  épiploons  est  épaissi  et  induré.  On  y  rencontre,  notamment 
dans  l'éplploon  gastro-hépatique,  un  certain  nombre  de  ganglions  durs 
et  grisfttres  ne  dépassant  guère  le  volume  d'un  pois. 

Considérée  de  Textérleur,  la  paroi  antérieure  de  Testomacne  présente 
rien  d'anormal;  le  doigt  sent  seulement  une  induration  manifeste,  tout 
le  long  de  la  petite  courbure  et  au  niveau  de  la  région  pylorique. 

Une  incision  pratiquée  le  long  de  la  grande  courbure  et  prolongée 
8ur  toute  la  longueur  du  duodénum  permet  d'explorer  la  face  interne 
de  ces  viscères.  La  capacité  de  reslomac  est  plutôt  diminuée  qu'aug- 
mentée; celle  du  duodénum  a  paru  normale.  Sur  certains  points,  les 
caractères  de  la  muqueuse  stomacale  sont  pi*ofondément  modifiés,  elle 
a  perdu  l'aspect  velouté  et  la  mollesse  qu'elle  présente  d'habitude; 
elle  est  dense,  lisse,  décolorée,  manifestement  indurée.  Dien  qu'il  ne 
s'agisse  pas  d'ulcération  véritable,  le  niveau  de  la  membrane  est  légè- 
rement déprimé  dans  les  régions  affectées,  mais  la  transition  entre 
les  parties  malades  s'effectue  d'une  façon  insensible,  en  l'absence  de 
tout  liséré,  de  tout  rebord  saillant.  L'altération  est  disposée  sous 
forme  d'un  anneau  conoentrique  ù  l'orifice  pylorique  large  de  deux  tra- 
vers de  doigt  environ  ;  de  cçt  anneau  se  détache  une  bande,  large  de 
deux  a  trois  centimètres,  qui  suit  la  petite  courbure  du  pylore  au  cardia, 
en  suivant  exactement  l'insertion  do  l'épiploon  gastro-hépatique,  lequel 
présente  à  ce  niveau  son  épaississament  maximum*  Ici  encore  entre 
les  parties  saines  et  les  parties  manifestement  malades  il  n'y  a  pas 
de  limite  bien  tranchée,  la  modification  s'effectue  par  transformations 
insensibles. 

Dans  tout  le  reste  de  la  cavité  stomacale,  la  muqueuse  ne  présente 
pas  de  modifications  bien  notables  ;  dans  tous  les  cas,  on  né  retrouve 
sur  aucun  autre  point  un  état  comparable  à  celui  qui  vient  d'être  décrit 
au  niveau  du  pylore  et  de  la  petite  courbure.  Dans  le  duodénum,  la 
muqueuse  ne  présente  auoune  altération  appréciable  à  l'œil  nu. 

La  lésion  apparente  de  la  muqueuse  est  donc  en  somme  assez  exacte- 
ment localisée  dans  les  régions  où  le  toucher  permet  de  constater  une 
induretiott,  maïs  cette  augmentation  de  consistance  n'est pae  due  seule- 
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ment  aux  modifications  sjbîes  par  la  muqueuse,  car  daus  les  mêmes 
points  où  cette  membrane  semble  être  atrophiée,  la  paroi  stomacale 
prise  dans  son  ensemble  a  notablement  augmenté  d'épaisseur.  C'est 
ainsi  qu'un  peu  en  dedans  de  rorifice  pylorique,  sur  une  étendue  de 
deux  centimètres  environ,  la  paroi  mesure  un  peu  plus  d'un  centimètre 
et  demi.  Cet  épaississement  sensiblement  égal  sur  tout  le  pourtour  de 
Torifice  détermine  un  rétrécissement  concentrique  du  pylore  capable  de 
gêner,  mais  n'interrompant  pas,  la  libre  communication  entre  la  cavité 
de  Testomac  et  celle  du  duodénum. 

Du  côté  du  duodénum,  le  pylore  se  termine  brusquement  par  un 
bourrelet  saillant,  plus  saillant  même  qu'à  Fétat  normal,  constitué  en 
petite  partie  par  la  muqueuse  encore  amincie  à  ce  niveau,  en  grande 
partie  par  les  couches  sous-muqueuses  hypei*trophiées.  Aussitôt  qu'on 
arrive  dans  le  duodénum,  toute  trace  d'altération  s^efface  rapidement  ; 
à  quelques  millimètres  de  la  valvule,  la  paroi  intestinale  présente  son 
épaisseur  normale;  à  2  centimètres  de  celle-ci,  se  montre  la  première 
valvule  connivente. 

Du  côté  de  l'estomac,  l'épaississement  constaté  au  niveau  du  pylore 
se  continue  tout  le  long  de  la  petite  courbure,  diminuant  vers  la  partie 
moyenne  de  celle-ci  pour  augmenter  de  nouveau  au  voisinage  du 
cardia.  C'est  ainsi  qu'à  2  centimètres  du  duodénum,  la  paroi  de  la 
petite  courbure  mesure  11  millimètres;  à  6  centimètres  du  duodénum, 
8  millimètres;  au  voisinage  du  cardia  13  millimètres.  Du  reste,  si  on 
suppose  l'estomac  sectionné  par  un  certain  nombre  de  plans  perpen- 
diculaires à  son  grand  axe,  on  voit  que  cet  épaississement  de  la  paroi 
diminue  rapidement  de  la  petite  courbure  vers  la  grande.  Partout 
le  maximum  d'épaisseur  existe  juste  au  niveau  de  IHnsertion  de  Tépi^ 
ploon  gastro-hépatique  pour  aller  de  là  en  s'atténuent  d'une  façon  pro* 
f^ressive  et  égale  sur  les  deux  faces  du  viscère. 

Quelques  chiffres  vont  servir  à  préciser.  Au  niveau  d'un  plan  per^ 
pendiculaire  au  grand  axe  de  l'estomac  et  passant  à  4  centimètres  du 
duodénum,  la  paroi  mesure  au  niveau  de  l'insertion  de  l'épiploon 
gastro-hépatique,  11  millimètres,  mais  si  on  se  rapproche  de  la  grande 
courbure,  l'épaisseur  diminue  rapidement  et  à  2  centimètres  de  la  petite 
courbure,  aussi  bien  sur  la  face  antérieure  que  sur  la  face  postérieure, 
on  note  seulement  6  millimètres.  Au  niveau  d'un  plan  passant  à  6  cen- 
timètres du  duodénum,  on  note  au  niveau  de  la  petite  courbure 
8  millimètres,  et  à  2  centimètres  au-dessous  seulement  4  millimètres 
Au  niveau  du  cardia,  l'épaississement  qui  est  de  13  millimètres  s'étend 
sur  une  longueur  plus  considérable,  5  centimètres  en  tout,  ce  qui  fait 
2  c.  1/2  pour  chaque  face  de  l'estomac.  Au  delà  de  ce  point,  du  reste,  la 
paroi  s'amincit  très  rapidement. 

Toutefois  d'une  façon  générale,  la  paroi  stomacale  a  partout  une 
épaisseur  un  peu  plus  grande  que  l'épaisseur  normale,  et  cet  épais- 
sissement parait  manifestement  lié  à  une  hypertrophie  généralisée, 
quoique  très  inégale  suivant  les  régions,  de  la  couche  musculeuse. 
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On  verra  plas  loin  à  propos  de  Texuinen  hi8tologi(|ue  que  toutes  les 
tuniques,  moins  la  muqueuse,  concourent  à  cet  épaississement  de  la 
paroi  stomacale  et  nous  aurons  occasion  d'indiquer  alors  dans  quelle 
mesure  chacune  d'elles  prend  part  à  cet  épaississement. 

Notons  toutefois  que  partout  la  tunique  musculeuse  hypertrophiée 
est  facilement  reconnaîssable  par  sa  couleur,  Tarrangement  de  ses  fais- 
ceaux, sa  consistance. 

L*estomac  a  contracte  sur  un  certain  nombre  de  points  des  adhé- 
ronces  anormales  avec  le  tissu  cellulaire  rétro-péritonéal  hypertrophié. 
A.U  voisinage  du  cardia,  la  face  postérieure  de  Testomac  se  confond 
sur  une  étendue  de  6  centimètres  environ  avec  le  tissu  cellulaire  rétro- 
péritondal,  de  sorte  qu*A  ce  niveau,  la  limite  extérieure  de  sa  paroi 
n'est  indiquée  que  par  la  couche  musculaire  épaissie,  la  couche  con- 
jonctive externe  n'étant  plus  en  aucune  façon  distincte  du  tissu  cellu- 
laire induré  qui  Tavoisine.  Au  niveau  de  Torifice  pylorique,  la  même 
adhérence  anormale  se  reproduit.  La  face  postérieure  de  Testomac  et  la 
moitié  gauche  de  la  première  portion  du  duodénum  sont  de  même  inti- 
mement soudées  au  tissu  cellulaire  rétro-péritonéal  qui  se  continue  avec 
celui  qui  se  trouve  contenu  entre  les  deux  feuillets  de  la  partie  avoisi- 
nante  du  mésocolon  transverse.  Celui-ci  est  du  reste  manifestement 
épaissi  et  ses  deux  faces,  la  supérieure  surtout,  parsemées  de  brides  et 
de  granulations  de  consistance  fibreuse.  Dans  toutes  ces  régions,  le 
tissu  conjonctif  est  dense.  On  y  rencontre  un  certain  nombre  de  gan- 
glions grisâtres  durs  et  petits,  mais  nulle  part  il  n'y  a  Irace  de  véri- 
table tumeur,  ou  d'infiltration  uéoplasique. 

Entre  le  hile  du  foie  et  le  duodénum  existe,  ainsi  qu'on  Ta  vu,  une 
sorte  de  ruban  d'apparence  fibreuse  tendu  comme  un  pont  au-dessus 
ou  plutôt  en  avant  de  l'hiatus  de  Winslow,  et  libre  de  toute  adhérence. 
Cette  bride  n'est  autre  chose  que  le  ligament  hépatico-duodénal  épaissi, 
et  elle  correspond  au  pédicule  vasculaire  du  foie.  A  ses  extrémités,  elle 
s'enfonce  d'une  part  dans  le  hile  du  foie,  d'autre  part  dans  le  tissu  cel- 
lulaire induré  qui  englobe  la  partie  gauche  et  postérieure  du  duo- 
dénum. Son  tissu  est  dur,  criant  sous  le  scalpel  et  adhère  d'une  façon 
tellement  intime  aux  différents  canaux  qu'il  entoure  que  la  dissection 
de  ces  canaux  est  absolument  impossible.  Au  moment  où  elle  atteint  le 
hile  du  foie,  elle  envoie  un  prolongement  vers  la  vésicule  biliaire  dont 
le  col  est  épaissi,  dur  et  noueux.  La  vésicule  elle-même  n'est  ni  dilatée 
ni  rétractée  ;  elle  contient  une  certaine  quantité  de  bile  sans  mélange 
d'aucun  calcul.  Ses  parois  ont  leur  épaisseur  normale. 

11  était  intéressant  de  rechercher  l'état  de  perméabilité  des  conduits 
qui  se  rendent  au  foie,  et  en  particulier  du  canal  cholédoque.  Or,  en 
exerçant  des  pressions  sur  la  vésicule,  on  constata  tout  d'abord  l'absence 
de  tout  écoulement  de  la  bile  dans  le  duodénum  au  niveau  de  l'ampoule 
de  Waicr.  D'autre  part,  une  section  transversale  pratiquée  sur  la  bride 
fibreuse  hépatico-duodénale  au  niveau  du  point  où  elle  commençait  à 


489  TICTOR   HAIIOT  ET  iU^BSAT  GMfSAVLT. 

(ieTeair  libre,  se  dégageant  du  tissu  cellulaire  sons-péritonéal,  permit  de 
retrouTer  sur  chacune  des  surfaces  de  seotioBS  ainsi  obtenues  le  canal 
cholédoque  coupé  en  travers  et  peiméable  à  ce  niveau.  Du  côté  du 
duodénum,  la  sonde  ciuinelée  s'engage  dans  Torifiee,  sait  le  canal,  sans 
rencontrer  aucun  obstacle  et  après  5  centimètroe  de  trajet,  sort  au 
niveau  de  Tampoule  de  Water.  Sur  la  seconde  face  de  section,  rorifice 
cholédoque  reçoit  aussi  très  faoïlement  la  sonde  cannelée,  mais  au  bout 
d*un  contimètre  de  trajet  environ,  celle-ci  s'engage  dans  une  portion 
de  plus  en  plus  rétrécie  et  vient  bientôt  butter  contre  un  obstacle 
infranchissable.  Un  stylet  de  petit  calibre  substitué  à  la  sonde  cannelée 
s'engage  plus  profondément  que  celle-ci,  mais  est  en  fin  de  compte 
annoté.  Une  recherche  semblable  pratiquée  au  niveau  de  rextrèmitc 
hépatique  de  la  bride  permet  de  constater  que  les  canaux  eystique  et 
hépatique  sont  perméables  du  côté  du  foie,  que  Tobstaclo  infranchis- 
sable occupe  le  canal  cholédoque  sur  une  étendue  d'un  centimètre  et 
demi  environ  et  commence  près  du  point  d'abouchement  des  deux 
premiers  de  ces  canaux  dans  le  cholédoque. 

Le  tronc  de  la  veine-porte  est  perméable  sur  tout  son  trajet,  mais 
plongé  au  milieu  d'un  tissu  conjonclif  dense  qui  lui  adhère  de  tous 
côtés.  Son  calibre  est  manifestement  rétrécîi  tandis  que  ses  parois 
offrent  une  épaisseur  inaccoutumée. 

Le  hile  du  foie  est  occupé  par  une  grande  quantité  de  tissu  con- 
jonclif très  dense,  bien  que  moins  fibreux  que  celui  de  la  bride  avec 
lequel  il  se  continue  sans  ligne  de  démarcation  ;  ce  tissu  englobe  de 
toutes  parts  les  vaisseaux  sanguins  et  biliaires.  Ceux-ci  ont  des  parois 
épaisses  mais  sont  perméables  et  affectent  la  mode  de  distribution  ha- 
bituel. Toutefois,  la  formation  conjonctive  n'est  pas  absolument  limitée 
au  hile,  elle  se  prolonge  sur  le  lissu  hépatique  voisin  qu'elle  détruit ,  de 
telle  sorte  que  l'excavation  du  hile  est  anormalement  remplie,  tandis 
que  les  saillies  qui  la  bordent  d^habitude  sont  effacées. 

Par  la  dissection,  on  peut  suivre  dans  rintérieur  du  foie  les  canaux 
portes  de  premier  ordre,  et  s'assurer  que  le  lissu  conjonctif  y  est  plus 
abondant  que  d'habitude,  mais  de  moins  en  moins  dense  û  mesure  qu'on 
8*éIoigne  du  hile  ;  que  par  contre,  les  canaux  biliaires  qu'ils  contien- 
nent sont  dilatés  et  distendus  par  de  la  bile  jaune. 

Quant  au  foie  lui-même,  il  a  plutôt  diminué  de  volume,  mais  il  n'est 
déformé  qu'au  niveau  du  hile  et  a  conservé  son  bord  tranchant.  Sob 
tissu  de  couleur  gris  jaune  plutôt  que  verte  est  dense  et  élastique  non 
granuleux.  La  dilatatioa  des  canaux  biliaires  no  se  poui'suit  pas  très 
loin  dans  sa  profondeur  et  ne  dépasse  guère  les  canaux  portes  de 
second  ordre.  Nulle  part,  on  ne  rencontre  dabcès,  ui  de  concrétions 
biliaires. 
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Pédicule  vusciilalrc  du  foie.  Bride  fibreuse  hepatico-duodénale. 

Des  coupes  histologiques  oompreiiaal  toute  Tépaisseur  de  la  bride 
fibreuse  dans  sa  partie  libre,  ont  été  pratiquées  aux  différents  points 
de  la  longueur  de  cette  bride.  Celles  qui  portent  vers  sa  partie 
moyenne,  mu  peu  plus  près  cependant  du  bile  du  foie,  étaient  surtout 
intéressantes  à  considérer,  puisque  c'est  à  ce  niveau,  sur  une  étendue 
d'un  centimètre  et  demi  environ,  qu'existait  le  rétrécissement  infran- 
chissable. 

Or,  le  microscope  montre,  d'une  part,  que  cette  zone  comprend  le 
lieu  d*aboucbement  des  canaux  oystique  et  hépatique  dans  le  cholé- 
doque; d'autre  part,  que  c'est  a  ce  nireau  que  ces  différents  canaux 
sont  le  plus  malades. 

L'aspest  de  ces  différents  conduite,  dans  retendue  d'un  oentimètre 
environ,  est  sensiblement  le  même  (pL  11,  %.  2,  B).  La  paroi  propre 
e»t  épaisse,  formée  d*un  tissu  dense,  homogène,  â*une  transparence 
anssi  parfaite  que  celle  du  tissu  tendineux,  ne  renfermant  ni  vaisseux 
sanguins,  ni  conduits  glandulaires;  cette  paroi  a  environ  un  milli- 
mètre d'épaissenr  et  elle  est  intimement  nnie  au  tissu  conjonctf  dense 
qui  Tenveloppe  de  toute  part  ;  la  cavité  est  effacée,  représentée  senle- 
ment  par  une  ligne  sinueuse,  présentant  de  distance  en  distance  dee 
prolongements  latéraux;  les  deux  bords  de  cette  espèce  de  fente  étoilée 
paraissent,  sur  la  plus  grande  étendue,  solidement  unis  Fun  à  l'autre,  et 
ne  sont  indiqués  que  par  une  simple  rangée  de  noyaux,  qui  se  colorent 
assez  vivement.  Il  n'y  a  pas  trace  deTépithélium  normal;  cependant,  sur 
certains  points,  on  constate  \m  écartement  entre  les  deux  parois,  une 
petite  cavité  contenant  un  détritus  informe  ;  l'adhérence  de  ht  paroi 
n*est  donc  pas  totale  et  absolue. 

En  poursuivant  les  coupes  du  côté  du  hile,  on  voit  l'état  du  canal 
cystique  et  du  canal  hépatique  se  modifier  d'une  façon  pour  ainsi  dire 
parallèle.  La  cavité  redevient  apparente  et  s'élargit  de  plus  en  plus, 
an  fur  et  à  mesure  que  ces  canaux  s'éloignent  l'un  de  l'antre  ;  la  paroi 
cesse  d'être  purement  fibreuse,  quelques  conduits  glandulaires  y  appa- 
raissent. Toutefois  ce  retour  vers  l'état  normal  s'effectue  plus  vite  pour 
le  canal  hépatique  que  pour  le  canal  cyslique. 

Du  côté  du  canal  cholédoque,  des  modifications  semblables  sont 
observées,  sur  les  coupes,  au  fur  et  à  mesure  qu'elles  se  rapprochent 
de  la  région  du  duodénum  ;  la  perméabilité  du  conduit  se  rétablit,  en 
même  temps  que  le  tissu  de  la  paroi  devient  moins  dense,  moins  fibreux. 

Veine  porte.  Le  tronc  de  la  veine  porte,  examiné  sur  les  mômes 
coupes,  se  présente  dans  l'état  suivant  (  pi.  H,  Bg,  2,  C)  :  la  cavité  est 
libre,  mais  rétrécie;  nulle  part  il  n'y  a  de  modification  appréciable  de 
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la  membrane  interne,  mais  les  autres  tuniques  ont  subi  un  épaissis- 
sement  notable.  Il  y  a  surtout  lieu  d'insister  sur  Tétat  des  plans  mus- 
culaires. Les  fibres  circulaires  forment  une  couche  assez  épaisse, 
située  immédiatement  au-dessous  de  la  membrane  interne,  mais  ce 
sont  surtout  les  fibres  longitudinales  qui  sont  remarquables  par  leur 
développement.  Groupées  jbu  faisceaux  assez  volumineux,  elles  for^ 
ment  une  couche  discontinue  occupant  toute  l'épaisseur  de  la  mem- 
brane moyenne. 

Artères,  Les  grosses  artères  ne  présentent  aucune  modification  de 
leur  paroi  {pL  il,  fig,  2,  A). 

Tissu  propre  de  la  bride  hépatico-duodénale.  Les  différents  organes 
dont  il  vient  d'être  question  sont  plongés  au  sein  d'un  tissu  conjonetif 
véritablement  fibreux  formé  de  faisceaux  épais  et  denses  serrés  les 
uns  contre  les  autres;  ces  faisceaux  sont  plus  serrés  au  voisinage 
immédiat  des  différents  conduits,  plus  lâches  dans  leurs  intervalles. 
C'est  à  peine  si,  sur  certains  points  très  rares,  on  rencontre  quelques 
petits  amas  de  cellules  adipeuses»  au  niveau  desquels  le  tissu  conjone- 
tif est  moins  dense. 

La  bride  contient,  en  outre,  un  grand  nombre  de  fibres  fines  groupées 
en  faisceaux  presque  tous  disposés  longitudinalement,  c'est-à-diii? 
parallèles  a  la  direction  des  conduits  sanguins  et  biliaires  (pi.  il, 
lig,  2,  N.  N.).  Ces  faisceaux  qui  sont  volumineux,  se  rencontrent  un 
peu  partout  dans  le  tissu  de  la  bride,  mais  cependant  ils  sont  groupés 
plus  spécialement  sur  certains  points,  et  d'abord  autour  des  grosses 
artères  auxquelles  ils  forment  une  ceinture  très  puissante,  puis  ensuite 
autour  de  la  veine  où  ils  constituent  une  zone  extérieure  à  la  couche 
des  fibres  musculaires  longitudinales  propres  à  la  paroi.  Enfin  un 
certain  nombre  se  rencontre  encore  au  voisinage  des  canaux  biliaires. 

Ces  faisceaux  sont  de  deux  espèces  .'les  uns,  les  plus  nombreux,  sont 
entourés  par  une  sorte  de  gaine  circulaire  à  contours  nettement  arrê- 
tés, les  fibres  qui  les  constituent  sont  d'une  finesse  exti*ôme,  ce  sont 
bien  manifestement  des  faisceaux  de  nerfs  de  la  vie  organique.  Les 
autres,  en  petit  nombre,  moins  nettement  circonscrits,  formés  de  fibres 
volumineuses  et  pourvues  d*un  noyau  à  leur  centre,  sont  des  fais- 
ceaux do  fibres  musculaires  lisses.  Pour  ce  qui  est  des  faisceaux  de 
la  première  variété,  c'est-à-dire  des  nerfs,  il  nous  a  été  difficile  de 
décider  s'ils  avaient  réellement  augmenté  de  nombre  et  de  volume,  ou 
si,  par  le  fait  de  la  rétraction  du  tissu  conjonetif  du  ligament  hépatico* 
duodénal,  ils  n*avaient  pas  simplement  et  d'une  façon  mécanique  en 
quelque  sorte  été  rapprochés  les  uns  des  autres.  En  fait,  on  trouve 
dans  le  pédicule  vasculaire  du  foie  à  l'état  normal  un  grand  nombre  de 
faisceaux  nerveux,  et  c'est  à  la  dernière  hypothèse,  celle  d*un  simple 
tassement  de  ces  faisceaux,  que  nous  croyons  devoir  nous  rattacher. 

Sur  certaines  coupes,  les  coupes  les  plus  voisines  du  duodénum,'on 
rencontre  deux  masses  volumineuses  bien  circonscrites  (%.  ii,  />/.  2, 
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.DD)y  constituées  en  grande  partie  par  des  amas  de  cellules  rondes 
.ou  leucocytes*  Ces  leucocytes  sont  réunies  en  îlots  assez  votouaaineux 
séparés  les  uns  des  autres  par  des  traotus  scléreux,  et  on  peut  par  le 
pinceau  dégager  une  trame  réticulée,  on  a  donc  affaire  à  de  petits 
ganglions  lymphatiques  en  partie  envahis  par  la  sclérose. 

État  da  foie,  —  I^s  grands  canaux  portes  sont  plus  apparents  que 
d'habitude  pour  deux  motifs  :  d'une  part,  leur  tissu  conjonctif  a  aug- 
menté de  quantité  ;  d'autre  part,  les  canaux  biliaires  y  sont  très  dilatés. 
{pL  XI,  ûg,  3,  A).  Cette  dilatation  est  considérable,  au  point  que  le 
canal  biliaire  B,  présente  un  calibre  supérieur  a  celui  de  la  veine  C 
qu*il  accompagne,  la  paroi  du  canal  est  épaisse,  homogène,  fibreuse, 
sa  cavité  est  tantôt  vide,  tantôt  et  le  plus  souvent,  surtout  quand  on 
examine  des  espaces  portes  de  second  ordre,  remplie  par  des  lames 
d^épilhélium  cylindrique  desquamé,  repliées  sur  elles-mêmes  et  tas- 
sées les  unes  contre  les  autres. 

La  veine  ne  présente  d'habitude  qu'un  peu  d'épaississement  de  sa 
membrane  externe.  L'artère  est  normale.  Le  tissu  conjonctif  du  canal, 
bien  que  moins  serré  que  celui  du  bile,  est  cependant  adulte  et  vérita- 
blement fibreux.  On  doit  noter,  dans  les  canaux  de  premier  ordre, 
Texistence  de  faisceaux  de  fibres  identiques  à  ceux  dont  nous  avons 
mentionné  la  présence  au  niveau  du  bile.  Bien  que  moins  volumineux 
et  aussi  moins  nombreux,  ils  sont  surtout  groupés  autour  de  l'artère 
et  de  la  veine.  Dans  les  canaux  portes  de  second  ordre,  on  n'en  retrouve 
plus  que  des  vestiges;  dans  les  canaux  un  peu  plus  petits,  ils  ont  tota- 
lement disparu. 

Dans  le  tissu  hépatique,  proprement  dit,  on  doit  noter  un  élargisse- 
ment notable  de  la  plupart  des  espaces  périlobulaires  EE;  ceux-ci 
constituent  des  îlots  arrondis  de  tissu  conjonctif  adulte  renfermant 
une  veine  à  parois  un  peu  épaissie,  une  artère  normale  et  quelques  ca- 
nalicules  biliaires  assez  rares.  Ces  îlots,  à  peu  près  tous  d'égal  volume, 
ne  s'étendent  que  rarement  dans  les  fissures,  et  par  conséquent  res* 
tent  pour  la  plupart  isolés  les  uns  des  autres.  Autour  de  la  veine  cen- 
trale F,  on  constate  régulièrement  l'existence  d'une  petite  zone  sclé- 
reuse  très  peu  épaisse,  concentrique,  à  la  lumière  du  vaisseau  et  due 
à  l'épaississement  de  la  tunique  externe. 

Dans  le  tissu  propre  du  lobule  ou  constate,  d'une  façon  générale, 
une  diminution  notable  du  volume  de  toutes  les  cellules  hépatiques. 
Le  plus  habituellement  la  lésion  se  borne  à  l'atrophie  pure  et  simple 
de  ces  éléments  qui  conservent  leur  mode  d'arrangement  régulier  et 
dont  le  noyau  continue  à  se  colorer  par  le  carmin.  Mais  ailleurs,  et  cela 
•nr  un  grand  nombre  de  points,  on  rencontre  des  territoires  quelque- 
fois très  étendus  dans  lesquels  les  cellules  ont  subi  des  lésions  dégé- 
nératives, profondes:  elles  sont  petites,  anguleuses,  leur  protophasma 
est  granuleux  ou  fortement  réfringent.  Souvent  le  noyau  n'est  plus 
visible.  Dana  eespoints  l'arrangement  du  lobule  est  désorganisé,  cha- 
Arch.  de  phts.,  î*  série.  —  IX.  â8 


491  vieroR  banot  et  albkrt  conBAiitTi 

que  cellule  étant  entourée  par  une  petite  bande  de  tissu  hyidin  ou  va-> 
gnement  fibrillaire  qui  l'isole  des  cellules  Toisines.  II  y  a  dans  ces 
points  véritable  cirrhose  mono-cellulaire,  et  en  chassant  les  cellules 
avec  le  pinceau,  on  met  à  nu  un  réticulum  à  mailles  souvent  plus 
étroites  que  les  travées  qui  les  circonscrivent. 

Dans  les  parties  moins  malades,  on  observe  dans  Fintervalle  des  ran- 
gées de  cellules  des  espaces  plus  larges  que  d'habitude,  contenant 
chacun  un  capillaire  sanguin  à  lumière  étroite,  renfermant  souvent  des 
globules  rouges  sur  une  seule  file,  et  de  chaque  côté,  une  bordure 
épaisse  d'un  tissu  presque  hyalin,  très  finement  fibrillaire,  pauvre  en 
éléments  cellulaires.  Il  existe,  en  somme,  dans  toute  l'étendue  du  foie, 
une  augmentation  notable  dans  la  quantité  du  tissu  conjouctif  intra- 
lobulaire,  lequel  semble,  dans  son  développement,  étreindre  et  tendre 
à  étouffer  à  la  fois  les  cellules  parenchymateuses  et  les  capillaires 
sanguins. 

Estomac,  L'étude  histologique  des  parois  de  l'estomac  doit  être 
faite  tout  d'abord  à  l'aide  de  coupes  examinées  a  de  très  faibles  gros- 
sissements, ce  qui  permet  de  compléter  en  les  précisant  les  renseigne- 
ments fournis  par  l'examen  à  l'œil  nu.  Au  niveau  des  points  les  plus 
malades,  c'est-à-dire  à  deux  ou  trois  centimètres  en  dedans  du  pylore, 
on  constate,  ainsi  qu'il  est  facile  de  s'en  assurer  en  examinant  la  ûg,  1 
delapA  XI  que  toutes  les  tuniques  stomacales  sont  altérées  au  niveau 
de  la  face  postérieure.  La  tunique  péritonéale  est  ici  intimement  con- 
fondue avec  une  couche  épaisse  de  tissu  conjouctif  dense  (4  fig.  1), 
dont  une  partie  seulement  a  été  représentée,  et  qui  appartient  au 
tissu  rétropéritonéal  épaissi.  Sur  les  coupes  intéressant  la  partie 
antérieure  de  Testomac,  la  séreuse  est,  au  contraire,  tout  à  fait  nor- 
male. La  musculeuse  épaissie  (3  fig,  1),  est  formée  par  des  fais- 
ceaux de  fibres  lisses  volumineux,  mais  séparés  les  uns  des  autres  par 
des  tractus  conjonctifs,  notablement  plus  larges  qu'à  l'état  normal. 
La  sous-muqueuse  (2,  %.  1)  qui  mesure  cinq  à  six  millimètres  et 
qui  a  par  conséquent  cinq  fois  environ  l'épaisseur  normale,  est  for- 
mée par  un  tissu  extrêmement  dense  et  serré,  intimement  adhérent 
aux  parois  des  gros  vaisseaux.  Quant  à  la  muqueuse,  elle  paraît 
plutôt  avoir  diminué  de  hauteur;  mais  ce  qui  frappe  surtout,  c'est 
la  disparition  a  peu  près  absolue  des  culs-de-sac  glandulaires,  qui 
à  l'état  normal  et  à  un  semblable  grossissement  sont  indiqués  par  des 
stries  parallèles  régulièrement  ordonnées.  On  remarque  de  plus  que 
le  bord  de  la  muqueuse,  limité  par  une  ligne  nettement  arrêtée,  pré- 
sente des  saillies  papillaires  et  a  une  sorte  de  bosselure  sur  la  na* 
ture  de  laquelle  nous  aurons  plus  loin  à  revenir;  ce  qu'il  importe  de 
faire  remarquer,  c'est  que  nulle  part  il  n'existe  de  perte  de  substance 
limitée   ou  anfractueuse  correspondant  à  une  véritable  ulcération. 

Les  coupes  qui  portent  soit  en  dedans  soit  en  dehorsde  ce  point  mon- 
trent que  les  lésions  s'atténuent  progressiirement  au  fur  et  à  mesure 
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qu'on  s'en  éloigne.  Ijes  coupes  pratiquées  sur  Torifiee  pyloriqne  lui- 
même,  et  comprenant  à  }a  fois  une  portion  de  l'estomac  et  une  portion 
du  duodémum,  donnent  une  idée  assez  exacte  de  ce  qui  8*observe  an 
voisinage  immédiat  de  la  lésion  principale.  La  couche  musouleuse  for- 
mée de  faisceaux  puissants  mesure  six  à  huit  millimètres  d'épais- 
seur. Mais  nous  sommes  ici  au  nÎTCan  du  sphincter  pyloriqne  et  si  on 
considère  que  les  tractus  oonjonctifs  qui  séparent  les  faisceaux  mus- 
culaires sont  moins  nombreux  et  moins  larges  que  ci-dessusy  on  est 
amené  à  conclure  que  la  structure  de  cette  couche  se  rapproche  ici 
davantage  de  Tétat  normal.  Ija  sous-muqueuse  est  elle-même  manifes- 
tement moins  altérée,  puisque  outre  qu'elle  a  une  épaisseur  moindre  on 
constate  que  sur  une  partie  de  la  coupe  sa  couche  profonde  est  formée 
par  des  faisceaux  de  tissu  conjonotif  lâche  et  qu'elle  ne  devient  dense 
qu'au  voisinage  ioamédiat  de  la  muqueuse.  Quant  à  cette  deiiiière,  elle 
est  manifestement  moins  malade  que  sur  la  coupe  précédente.  Au  fur 
et  à  mesure  qu'on  se  rapproche  du  duodémum,  sa  hauteur  se  relève 
et  les  glandes  en  tubes  apparaissent  de  nouveau* 

Dans  cet  intestin  même,  les  différentes  tuniques  ont  à  peu  près  leur 
épaisseur  habituelle,  à  l'exception  des  couches  celluleuses  sous-périto- 
néale  et  sous-muqueuse»  qui  sont  considérablement  épaissies  dans  toute 
la  moitié  postérieure. 

L'examen  des  coupes  prises  au  niveau  des  autres  régions  de  l'esto- 
mac donne  des  renseignements  analogues^  conformes  à  ce  que  faisait 
prévoir  l'examen  à  l'œil  nu,  à  savoir  :  dans  les  parties  épaissies  et 
indurées,  c'est-à*dire  tout  le  long  de  la  petite  courbure,  un  état  sem- 
blable à  celui  qui  vient  d'être  décrit  (v.  %.  1);  dans  le  reste  de  la  sur- 
face stomacale,  l'intégrité  apparente  de  la  muqueuse  et  une  augmenta- 
tion d'épaisseur  à  peu  |Hrès  générale  de  la  couche  musculaire. 

L'étude  à  l'aide  de  plus  forts  grossissements  n'a  d'intérêt  que  pour  la 
muqueuse,  car  pour  ce  qui  est  des  autres  couches,  elle  ne  fait  que  con- 
firmer les  faits  établis  à  l'aide  des  faibles  grossissements,  à  savoir:  un 
épaississement  fibreux  pur  et  simple  des  couches  celluleuses,  l'hyper- 
trophie aveo  sclérose  interstitielle  de  la  tunique  musculeuse  et  dans  ces 
différentes  régions  l'absence  de  tissu  néoplasique. 

Au  niveau  du  point  le  plus  altéré,  la  muqueuse  limitée  du  cêté  de  la 
cavité  stomacale  par  un  bord  net,  légèrement  ondulé,  dépourvu  de  tout 
revêtement  épithélial  et  qui  paraissait  &  un  faible  grossissement  oon- 
iidérablement  réduite  de  hauteur,  se  montre  en  réalité  constituée  par 
deux  zones,  fune  profonde,  dense  et  fibreuse,  confondue  avec  la  sous- 
muqueuse,  Pautre  superficielle,  de  structure  phis  délicate  et  qui  à  un 
faible  grossissement  paraissait  seule  représenter  la  muqueuse.  La  ligne 
de  séparation  entre  ces  deux  couches  est  loin  d'être  régulière;  (elles  se 
pénètrent  réciproquement  et  on  peut  voir  çk  et  la  dans  la  couche  su- 
perficielle des  jetées  fibreuses  arriver  presque  jusqu'au  voisinage  de 
la  surface.  —  Sur  certains  points  la  différence  d'aspeet  qu'îles  présent 
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tent  est  nette  et  tranchée,  sur  d  autres  le  passage  de  Tune  à  Vautre 
s'effectue  d'une  façon  insensible.  Il  résulte  de  cette  disposition  que  la 
diminution  de  hauteur  de  la  muqueuse  est  beaucoup  plus  apparente 
que  réelle,  et  qu'en  tout  cas  elle  parait  liée  bien  plutôt  à  une  modifica- 
tion de  la  partie  profonde  de  cette  membrane  qu'à  la  disparition  par 
exfoliation  ou  par  usure  de  la  surface. 

La  couche  superficielle  est  constituée  sur  certains  points  par  une 
gangue  conjouctive  très  délicate  riche  en  éléments  cellulaires  arrondis, 
disposéci  tantôt  sous  formes  de  travées  perpendiculaires  à  la  surface 
de  la  muqueuse,  tantôt,  et  cet  aspect  est  dû  sans  doute  à  Tobliquité  de 
la  coupe,  sous  forme  d'un  réseau  à  mailles  assez  régulières.  Dans  les 
mailles  du  réseau  comme  dans  rintervalle  des  travées,  se  rencontrent 
des  cellules  de  dimensions  petites  bien  que  supérieures  à  celle  des  cel- 
luleuses  conjonctives,  à  protoplasma  réfringent  et  de  forme  anguleuse. 
Ces  cellules  suivant  l'orientation  de  la  coupe  sont  disposées  en  séries 
linéaires  ou  bien  éparses,  soit  isolément,  soit  par  groupes  de  deux  ou 
trois,  dans  les  mailles  du  réseau  conjonetif.  Il  s'agit  manifestement  ici 
d'éléments  glandulaires  en  voie  de  destruction  et  par  conséquent  des 
restes  de  glandes  gastriques. 

La  partie  profonde  diffère  de  la  précédente  de  deux  façons;  d'une 
part,  la  charpente  conjonctive  infiniment  plus  dense  est  par  places 
véritablement  fibreuse,  en  second  lieu,  le  tissu  est  tourmenté  en  quel- 
que sorte  et  rien  dans  le  mode  d'arrangement  des  parties  constituantes 
ne  vient  plus,  si  ce  n*est  sur  quelques  points  circonscrits,  rappeler  la 
structure  normale  de  la  muqueuse  gastrique.  On  y  rencontre  des  grou- 
pes de  cellules  abondants  ou  rares  suivant  que  sa  trame  est  pins  ou 
moins  fibreuse,  mais  ces  groupes  affectent  les  formes  les  plus  variées  et 
les  orientations  les  plus  diverses  :  arrondis,  losangiques,  formant  des 
boyaux  plus  ou  moins  allongés,  tantôt  enchevêtrés  les  uns  dans  les  autres, 
tantôt  contraire,  par  territoires  plus  ou  moins  étendus,  tous  de  même 
forme  et  de  môme  direction.  Les  cellules  sont  comme  dans  la  partie  super- 
ficielle, les  unes  petites,  ratatinées,  anguleuses,  les  autres,  volumineu- 
ses, arrondies,  à  protoplasma  réfringent;  çà  et  là  se  montre  une  double 
rangée  d'épithélium  cubique  ou  bien  une  cavité  arrondie  en  forme  de 
cul-de-sac  dilaté»  tapissée  par  une  rangée  unique  de  cellules  cylin- 
driques et  remplie  de  mucus  pur  ou  mélangé  de  grosses  cellules 
rondes.  La  limite  profonde  de  cette  couche  est  difficile  à  déterminer; 
dans  les  points  où  elle  est  exclusivement  fibreuse,  elle  est  confondue 
d'une  façon  si  intime  avec  la  sous-muqueuse  qu'il  est  difficile  de  dé- 
cider où  commence  l'une  et  où  finit  l'autre.  Le  plus  souvent,  toutefois, 
des  faisceaux  de  fibres  musculaires  lisses  indiquent  cette  limite.  Ils 
appartiennent  manifestement  à  la  couche  musculaire  de  la  muqueuse* 
Mais  ces  faisceaux  sont  séparés  les  uns  des/  autres  et  dissociés,  en 
quelque  sorte,  par  des  trousseaux  épais  et  larges  de  tissa  coigonotif, 
qui,  partiB  de  la  sous-muqueuse,  s'insinuent  par  un  trajet  oblique  ou 
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perpendioulaire  à  la  sarfaoe  dans  répaiaaeur  de  la  mnqaense.  On  doit, 
croyons-nous,  interpréter  de  la  façon  suivante  les  aspects  que  nous 
venons  de  décrire.  Il  s'agit  d'un  épaississement  avec  transformation 
fibreuse  du  tissu  co^jonctif  parti  de  la  sous-muqueuse,  envahissant 
progressivement  la  muqueuse  de  ses  couches  profondes  vers  les  couches 
superficielles  et  s'accompagnent  du  côté  de  Pépithélium  des  glandes 
gastriques,  des  diverses  transformations  habituellement  rencontrées 
dans  la  gastrite  chronique.  Du  reste,  lorsqu*on  s'éloigne  un  peu  des 
points  les  plus  profondément  atteints,  on  retrouve  les  glandes  sous 
forme  de  traînées  cellulaires  exactement  parallèles  entre  elles  et 
bien  perpendiculaires  à  la  surface,  occupant  toute  l'épaisseur  de  la 
couche  muqueuse  ;  seulement  lorsqu'elles  arrivent  dans  les  parties 
profondes,  elles  pénétrent  dans  au  tissu  beaucoup  plus  dense,  et  de 
distance  en  distance»  lorsque  le  tissu  fibreux  devient  plus  abondant, 
un  certain  nombre  d'entre  elles  se  dévient  de  leur  direction,  se  cou- 
cbent  et  deviennent  ainsi  plus  ou  moins  parallèles  à  la  sui*face. 

T)ans  les  autres  régions  de  l'estomac,  les  lésions  de  la  muqueuse 
pour  être  moins  profondes  n'en  sont  pas  moins  à  peu  près  partout 
très  appréciables.  Elles  consistent  dans  une  augmentation  très  nota- 
ble de  la  largeur  des  espaces  conjonctifs  interglandulaires,  infiltrés  de 
petites  oellules  rondes,  tandis  que  l'épithélium  des  glandes  est  généra- 
lement peu  modifié  dans  son  aspect.  On  rencontre  toutefois  de  distance 
en  distance  des  érosions  superficelles  et  surtout  la  dilatation  d'un  cer- 
tain nombre  de  culs-de-sao,  remplis  de  cellules  rondes,  mélangées  à  du 
mucus. 

Des  lésions  absolument  semblables  se  retrouvent  sur  toute  l'étendue 
du  duodénum  et  de  la  partie  droite  du  côlon  transverse,  régions  qui,  à 
l'œil  nu,  ne  présentaient  pas  de  modifications  bien  manifestes  de  la 
muqueuse.  Ici  encore  les  glandules  sont  écartées  les  unes  des  autres,  par 
un  élai*gissement  considérable  des  colonnes  conjonctives  interglandu- 
laires avec  infiltration  abondante  de  cellules  rondes  et  sur  certains 
pointa  congestion  sanguine  intense. 

Le  tissu  conjonctif  rétro-péritonéal  est  constitué  par  des  faisceaux 
fibreux  épais  intimement  accolés  les  uns  aux  autres.  Ce  tissu  contient 
des  vaisseaux  peu  altérés  en  somme  dans  leur  structure;  les  vaisseaux 
de  calibre  (arteres  et  veines;  ne  présentent  guère  qu'un  épaississement 
fibreux  de  la  tunique  adventive.  Les  petits  vaisseaux  sont  accompagnés 
dans  leur  trajet  et  doublés  à  teur  face  externe  de  cellules  conjonctives 
gonflées  et  sur  certains  points,  par  des  amas  de  cellules  rondes. 

Les  ganglions  lymphatiques,  toi:gours  peu  volumineux,  que  Ton 
rencontre  dans  ce  tissu  conjonctif,  ne  présentent  d'autres  lésions  que 
celles  de  l'adénite  chronique.  L'aire  du  ganglion  est  traversée  par  un 
nombre  plus  ou  moins  grand  de  brides  fibreuses  qui  circonscrivent 
ainsi  des  territoires  dans  lesquels  la  structure  réticulée  est  encore 
rso<maais8able«  Les  fibres  du  retioulum  sont  toutefois  beaucoup  moins 
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délicates  qa*à  l'état  normal,  les  vaisseaux  àtitour  desquels  elles  rayon* 
nent  ont  des  parois  épaisses  :  dans  les  mailles  du  réseau  se  reacon* 
trent  de  nombreux  leucocytes  pressés  les  uns  contre  les  autres,  et  sur 
certains  points  des  cellules  endothéliales  gonflées*  mais  peu  nom- 
breuses et  toujours  intimement  mélangées  aux  cellules  blanches.  En 
somme,  rien  qui  puisse  être  attribué  à  un  tissu  de  tumeur. 

L'un  des  faits  saillants  de  cette  observation  et  qui  mérite 
tout  d'abord  d'être  relevé  est  Texistence  d'un  épaississement 
avec  induration  de  la  paroi  stomacale,  occupant  plus  spéciale- 
ment le  voisinage  du  pylore,  ayant  déterminé  le  rétrécisse- 
ment de  cet  orifice  et  s'accompagoant  d  érosions  de  la  mu- 
queuse. La  réunion  de  toutes  ces  circonstances  était  bien  de 
nature  à  éveiller  Tidée  d'un  cancer  stomacal,  et  il  ne  sera  pas 
inutile,  croyons-nous,  de  réunir  ici  en  les  résumant  les  rai- 
sons d'ordre  anatomique  qui  permettent  d'établir  que  les  lé- 
sions observées  sont  d'une  nature  toute  différente.  Un  premier 
argument  est  tiré  de  l'état  des  ganglions  lymphatiques  situés 
dans  le  voisinage  de  la  région  malade.  De  petit  volume,  de  cou- 
leur grise,  de  consistance  fibreuse,  ils  ne  se  présentent  guère 
avec  les  caractères  physiques  qui  permettent  de  soupçonner 
l'envahissement  de  leur  tissu  par  un  néoplasme,  et,  d'autre 
part,  l'examen  histologique  montre  que  s'ils  sont  le  siège  d'un 
processus  inflammatoire  chronique,  on  n'y  retrouve  aucune 
production  accidentelle  qui  rappelle  de  près  ou  de  loin  le  tissu 
d'une  tumeur. 

On  a  vu,  d'autre  part,  qu'au  pourtour  du  pylore,  le  péri- 
toine était  le  siège  de  brides  et  de  granulations  traduisant 
l'existence  d'une  péritonite  chronique  localisée  dans  cette  ré- 
gion. Ici  encore  l'examen  histologique  montre  que  brides  et 
granulations  (p/.XI,/7gr.  4)  sont  exclusivement  formées  par  du 
tissu  conjonctif  adulte,  véritablement  fibreux  T,  enveloppant 
des  amas  de  tissu  adipeux  G  ;  qu'à  la  surface  de  la  séreuse, 
on  trouve  les  cellules  endothéliales  gonflées  et  en  voie  de  pro- 
lifération, mais  que  nulle  part,  on  ne  rencontre  de  productions 
pouvant  être  rapportées  à  une  tumeur. 

Enfin,  des  coupes  nombreuses  pratiquées  dans  le  tissu  rélro- 
péritonéal  épaissi,  soit  au  niveau  de  l'arrière-cavité  des  épi- 
ploonSf  soit  dans  la  bride  fibreuse  hépatico-duodéoale,  mon- 
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trent  partout  l'épaississement  du  tissu  coujoactif  et  son  orga- 
nisation fibreuse,  mais  nulle  part  l'existence  d'un  néoplasme. 

Il  importe  de  faire  remarquer  qu'en  ce  qui  concerne  les 
granulations  péritonéales  et  les  diverses  régions  conjonctives, 
la  simplicité  même  de  leur  structure  qui  supprime  toute  cause 
d'erreur  permet  d'être  absolument  aftirmatif. 

Il  faudrait  donc  conclure  que  le  cancer  stomacal  aurait  dans 
le  cas  qui  nous  occupe  déterminé  dans  son  voisinage  des  lé- 
sions purement  inflammatoires,  alors  que  d'habitude,  adénite 
et  péritonite  n'apparaissent  que  comme  accompagnement  de 
la  généralisation  du  néoplasme. 

Une  semblable  combinaison ,  bien  que  tout  à  fait  insolite, 
étant  possible  à  la  rigueur,  nous  nous  trouvons  conduits  à  en- 
visager en  elle-même  la  lésion  stomacale  et  à  en  discuter  la 
nature.  —  La  couche  musculaire  hypertrophiée,  qui  ne  con- 
tient que  du  muscle  et  du  tissu  conjonctif ,  la  sous-mu- 
queuse épaissie,  uniquement  formée  de  tissu  fibreux,  étant 
nécessairement  hors  de  cause,  l'état  de  la  muqueuse  seule  peut 
fournir  matière  à  discussion.  Or,  l'atrophie  en  quelque  sorte 
cicatricielle  de  cette  membrane  et  l'absence  d'ulcérations  vé- 
ritables ne  permettent  guère  de  penser  qu'à  une  seule  espèce 
de  tumeur ,  la  variété  du  carcinome  dans  laquelle  il  y  a  pré- 
dominance du  stroma  conjonctif  et  organisation  fibreuse  ra- 
pide. En  fait,  sur  certains  points,  on  rencontre  des  amas  cellu- 
laires, plus  ou  moins  arrondis,  entourés  de  tous  côtés  par  le 
tissu  conjonctif  et  qu'on  pourrait  considérer,  à  la  rigueur, 
comme  représentant  des  alvéoles  du  caocer  ;  mais  un  examen 
plus  approfondi  ne  permet  pas  de  s'arrêter  à  cette  interpré- 
tation. Les  cellules  sont  plus  adhérentes  à  la  paroi  que  dans 
le  cancer,  et  le  pinceau  en  débarrasse  difficilement  la  prépara- 
tion ;  dans  chaque  cavité  où  elles  sont,  du  reste,  peu  nom- 
breuses, elles  aflectent  toutes  la  même  forme  et  les  mêmes  di- 
mensions; enfin,  et  ce  détail  a  son  importance,  ou  bien  elles 
sont  petites,  ratatinées,  anguleuses,  manifestement  en  voie  de 
destruction,  ou  bien  elles  rappellent  par  l'ensemble  de  leurs 
caractères  les  cellules  à  pepsine  des  glandes  gastriques  ;  on 
ne  rencontre  pas  de  formes  cellulaires  atypiques.  D'autre  part, 
la  fprme  des  cavités  qui  coalâennc»U  ces.cellule^  pe  rappeUe 
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que  de  loin  celle  des  alvéoles  du  cancer.  Il  ne  s*agit  pas  ici 
d'un  système  de  lacunes  communiquant  entre  elles,  mais  de 
trous  indépendants  les  uns  des  autres,  taillés  comme  à  Tem- 
porte-pièce  dans  le  tissu.  A  peu  près  tous  de  dimensions  égales, 
ils  sont  arrondis  ou  losangiques,  et,  quand  ils  sont  allongés,  se 
réunissent  par  groupes  présentant  tous  la  même  orientation. 
Nous  croyons  donc  que  ces  pseudo-alvéoles  ne  sont  autre  chose 
que  la  coupe  des  glandes  de  Testomac  déviées  de  leur  direc- 
tion par  le  fait  de  la  sclérose  des  couches  profondes  de  la  mu- 
queuse et  coupées  par  le  rasoir  sous  les  angles  les  plus  divers. 
Du  reste,  la  réalité  du  fait  est  sur  certains  points  indiscutable, 
et  on  peut  suivre  des  groupes  de  glandes  à  direction  verticale 
dans  la  première  partie  de  leur  trajet,  s'infléchissant  jusqu'à 
devenir  parallèles  à  la  surface  lorsqu'elles  pénètrent  dans  les 
parties  profondes  de  la  muqueuse.  Gomme  entre  ces  deux  ex- 
trêmes, tous  les  intermédiaires  se  rencontrent,  comme,  de 
plus,  soit  que  Tamas  cellulaire  se  présente  sous  la  forme  al- 
longée d'une  glande  gastrique,  soit  qu'ail  revête  la  forme  ar- 
rondie d'un  alvéole,  les  cellules  qui  le  constituait  sont  tou- 
jours les  mêmes,  nous  croyons  que  partout  on  est  en  présence 
des  glandes  de  l'estomac  plus  ou  moins  modifiées,  mais  non 
pas  d'un  tissu  de  nouvelle  formation. 

Nous  en  dirons  autant  des  différentes  saillies  qui  se  ren- 
contrent à  la  surface  de  la  muqueuse.  Aussi  bien  leur  petit 
nombre  permet-il  déjà  de  présumer  qu'elles  n'interviennent 
ici  qu^à  titre  d'élément  accessoire.  Pour  ce  qui  est  des  saillies 
papillaires (pi.  XI,  ûg.  1  a),  elles  ont  été  décrites  et  fréquemment 
observées  dans  les  cas  de  gastrite  chronique  (Cornil  et  Ran- 
vier,  p.  790),  leur  préisence  ne  peut  donc  avoir  aucune  si- 
gnification particulière.  Quant  aux  bosselures  plus  volumi- 
neuses, analogues  à  ceUe  qui  est  représentée  en  b,  dans  la 
figure  11,  et  formées  de  faisceaux  entrecroisés  d'éléments 
fusiformes,  il  est  véritablement  impossible  de  les  considérer 
autrement  que  comme  un  accident  du  processus  inflammatoire 
chronique,  fait  dominant  mis  en  relief  par  les  descriptions  qui 
précèdent.  Sans  vouloir  nous  prononcer  sur  le  rôle  respectif  de 
l'élément  épithélial  et  de  l'élément  conjonctif  dans  la  produc- 
sion  de  semblables  nodules ,  nous  croyons  qu'il  y  lieu  a  de 
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les  assimiler  aux  nodules  de  même  structure  qui  se  rencon- 
trent fréquemmenf  dans  les  reins  atteints  de  néphrite  inter- 
stitielle, et  qui  ont  été  récemment  décrits  par  M.  Sabourin 
(Arch.de  phy s.  j  1882,  n»  1).  On  peut,  si  on  le  veut,  qualifier 
ces  productions  du  nom  de  néoplasmes,  mais  ce  sont  des 
néoplasies  secx)ndaires,  consécutives  à  l'inflammation,  n'ayant 
aucune  tendance  à  la  généralisation,  contingentes  en  quelque 
sorte,  et  dont  la  production  ou  l'absence  ne  change  rien  à 
révolution  de  la  lésion  principale,  à  savoir  l'inflammation 
chronique  de  la  muqueuse  stomacale. 

Et  en  effet,  en  nous  plaçant  au  point  de  vue  anatomique,  il 
est  impossible  de  qualifier  autrement  que  du  nom  de  gastrite 
chronique  les  lésions  observées  sur  la  muqueuse  stomacale. 
D'une  part,  épaississement  de  la  trame  interstitielle,  embryon- 
naire dans  les  points  les  moins  malades,  subissant  plus  tard, 
progressivement,  l'organisation  fibreuse,  se  rétractant  et 
aboutissant  à  la  sclérose;  d'autre  part,  atrophie  dégénérative 
des  cellules  des  glandes  gastriques  étouffées  par  la  proliféra- 
tion conjonctive  et,  par  place,  formation  de  kystes  muqueux 
glandulaires. 

Ce  premier  point  acquis,  une  seconde  question  se  pose 
qu'il  nous  faut  indiquer  ici  sans  prétendre  la  résoudre  d'une 
façon  absolue  et  définitive.  Quel  rapport  y  a-t-il  lieu  d'éta- 
blir entre  l'inflammation  de  la  muqueuse  et  tes  lésions  sclé- 
reuses  observées  à  la  fois  et  dans  la  couche  sous-muqueuse, 
et  dans  le  tissu  cellulaire  rétro-péritonéal  ?  L'inflammation  de 
la  muqueuse  développée  sous  une  influence  qui  nous  échappe 
serait-elle  primitive,  et  aurait-elle  retenti  consécutivement 
par  contiguïté  de  tissu  sur  les  parties  voisines?  Certes  le  fait 
est  possible,  mais  il  est  alors  permis  de  se  demander  pourquoi 
cette  propagation  ne  s'observe  pas  d'une  façon  habituelle, 
dans  les  cas  nombreux  de  gastrite  chronique,  où  l'inflamma- 
tion demeure  limitée  à  la  muqueuse.  Nous  aurons,  d'ailleurs, 
à  faire  ressortir  plus  loin  certaines  particularités,  dans  le 
mode  de  distribution  des  lésions  qui  autorisent  à  se  demander 
si  la  marche  n'est  pas  précisément  inverse,  et  si  la  propaga- 
tion ne  s'est  pas  effectuée  de  dehors  en  dedans,  du  tissu  cel- 
lulaire vers  la  muqueuse. 
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Nous  nous  bornons  à  faire  remarquer  ici  que  ce  sont  les 
parties  profondes  do  la  muqueuse  qui  manifestement  sont  les 
premières  atteintes,  que  cette  membrane  semble  en  quelque 
sorte  pénétrée  par  les  jetées  fibreuses,  parties  de  la  sous^mu* 
queuse  sclérosée  comme  si  Tinilammation  se  propageait  de 
Tune  à  Tautre  en  suivant  le  trajet  cbas  vaisseaux  ;  qu'eniin,  si 
on  tient  compte  de  la  différence  de  structure  des  diverses  par- 
ties intéressées,  muqueuse  gastro-intestinale,  tissu  coQJonctif 
et  ganglions,  sont  tous  atteints  de  lésions  aboutissant  en  fin 
de  compte  à  un  état  identique,  la  sclérose. 

Au  point  de  vue  clinique,  notre  observation  ne  peut  être 
qu*ajoutée  aux  autres  déjà  enregistrées  par  la  science  et  dont 
nous  avons  signalé  les  principales. 

On  sait  peu  de  chose  sur  les  causes  qui  déterminent  la  sclé- 
rose stomacale.  Pour  ceux  qui  la  subordonnent  à  la  gastrite 
chronique,  ce  ne  serait  là  qu'un  cas  particulier  de  cette  affeo- 
tion  et  reconnaissant  la  même  étiologie.  Toutefois,  dans  la 
plupart  des  observations,  l'alcoolisme  ne  semble  pas  devoir 
être  incriminé. 

On  se  rappelle  que  la  malade  du  D'  Hare  exerçait  une  pro- 
fession qui  Tobligeait  à  appuyer  continuellement  Tépigastre 
sur  un  objet  dur.  Dans  le  cas  de  Snellen,  la  maladie  parut 
s'être  développée  après  une  contusion  de  la  région  épigas- 
trique.  Le  traumatisme  jouerait-il  donc  un  rôle  important? 

Nous  ne  citerons  que  pour  mémoire  l'opinion  de  Roki- 
tansky  qui  admet  que  cette  transformation  fibreuse  est  par- 
fois le  résultat  de  la  suppuration  de  la  sous-muqueuse.  Nous 
discuterons  plus  loin  s'il  y  a  lieu  de  supposer  que  le  proces- 
sus est  primitivement  périgastrique ,  péritonéal.  Déjà  le 
D'  Wilks,  dans  quelques  réflexions  dont  il  fait  suivre  son 
observation,  s'exprime  ainsi  :  «  11  y  a  peu  de  chose  à  dire  sur 
la  pathc^énie  de  cette  affection.  Est-elle  due  à  une  irritation 
longtemps  prolongée  de  la  membrane  muqueuse  ?  à  une  iii- 
ûammàtion  primitive  du  péritoine  déterminant  secondaire- 
ment l'altération  des  tissus  sous-jacents  ?  Faut-il  voir  \i\  une 
maladie  de  cause  inconnue,  à  ranger  dans  le  groupe  des  sclé- 
roses, près  de  la  sclérose  pulmonaire,  de  la  transformation 
fibreuse  des  plèvres,  etc.  ?  » 
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Encore  une  fois,  quelque  origine  qu*on  admette  (nous  re- 
viendrofus  bientôt  sur  la  pathogénie),  l'étiologie  demeure 
obscure  et  tout  ce  qu'on  peut  dire,  c'est  qu'on  ne  saurait  y 
adapter  ce  qui  s'enseigne  classiquement  sur  l'étiologie  de  la 
gastrite  chronique  et  du  cancer. 

Les  symptômes  objectifs  présentent  parfois  un  aspect  assez 
spécial.  Si  l'épaississement  siège  particulièrement  au  niveau 
du  pylore,  la  dilatation  stomacale  peut  s'en  suivre  ;  mais  il 
convient  d'sgouter  sans  retard  que,  même  dans  ce  cas,  la  cavité 
de  l'organe  se  rétrécit  quelquefois,  lorsqu'à  la  sténose  pylo- 
ricpie  s'ajoute  l'hypertrophie  fibreuse,  sur  une  étendue  plus 
ou  moins  considérable.  Or,  c'est  justement  ce  qui  a  lieu  dans 
la  sclérose  hypertrophique  sous-muqueuse  ;  aussi  la  règle  est- 
elle  ici  que  l'estomac  soit  recoquillé,  présentant,  selon  l'ex- 
pression de  Snellen,  la  forme  d'une  petite  courge.  La  tu- 
nique musculeuse,  le  péritoine  et  le  tissu  cellulaire  sous-sé-- 
reux  qui  enveloppent  les  portions  altérées  de  l'estomac,  sont 
également  épaissis  et  indurés,  et  l'ensemble  constitue  une 
masse  plus  ou  moins  volumineuse  que  le  palper  reconnaît 
facilement  au  creux  épigastriqpie  et  qui  même,  parfois,  fait 
une  saillie  très  appréciable  au  premier  coup  d'oeil. 

Sans  doute,  cette  masse  est  plus  volumineuse  et  plus  lisse 
que  ne  sont  d'ordinaire  les  cancers  de  l'estomac;  mais  ces 
cancers  peuvent  être  parfois  aussi  volumineux,  et,  se  déve- 
loppant surtout  à  l'intérieur  de  l'organe,  ne  manifester  aucune 
irrégularité  appréciable  au  palper. 

Selon  le  D*  Hare,  la  difficulté  serait  alors  facilement  tranchée 
au  moyen  de  la  percussion  qui  montrerait  que  la  tumeur  est 
sonore  sur  toute  son  étendue.  D*après  Wilson  Fox,  I^uis 
aurait  fait  la  même  remarque  à  propos  'd'une  observation  que 
nous  n'avons  pu  retrouver. 

Wilks  signale  l'abondance  del'ascite  dans  son  observation; 
Tascite  était  également  très  considérable  chez  notre  malade. 
On  l'expliquera  sans  doute  par  la  péritonite  concomitante  et 
la  cachexie;  mais  il  n'est  pas  interdit  d'invoquer  aussi  la  com- 
pression de  la  veine-porte  au  milieu  de  cette  sclérose  du  hile 
hépatique  que  nous  avons  notée  et  qui  doit  souvent  se  produire 
en  pareille  circonstance.  Les  vomissements,  qui  peuvent  être 
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couleur  marc  de  café,  les  douleurs  ne  présentent  rien  de  bien 
particulier;  mais  la  cachexie  survient  plus  lentement  et  ne 
semble  pas  se  caractériser  d'ordinaire  par  cette  teinte  de  la 
peau  qui  s'observe  si  communément  dans  le  cancer  de  Testo- 
mac.  On  trouve  même  signalée  dans  plusieurs  observations 
cette  pâleur  qui  nous  avait  frappés  chez  notre  malade  et  dont 
on  serait  tenté  de  rechercher  en  partie  Texplication  dans  Fat- 
teinte  considérable  apportée  au  fonctionnement  hépatique  par 
la  compression  des  vaisseaux  sanguins  dans  le  hile  sclé- 
rosé. 

Ces  quelques  particularités  ne  suffisent  pas  sans  doute 
pour  rendre  aisé  le  diagnostic  différentiel  entre  le  cancer  sto- 
macal, la  gastrite  chronique  simple  et  la  gastrite  chronique 
avec  sclérose  sous-muqueuse  hypertrophique  et  rétro-péri- 
tonite calleuse  concomitante;  mais  on  voit  cependant  que, 
dans  les  cas  où  ce  diagnostic  différentiel  se  posera,  le  pro- 
blème clinique  ne  sera  pas  toujours  impossible  à  résoudre. 

II 
RÉTRO-pÉRrroNrrE  calleuse. 

Ce  n'est  pas  pour  créer  un  mot  nouveau  que  nous  appe* 
Ions  particulièrement  Tattention  sur  les  modifications  subies 
par  la  trame  cellulo-séreuse  qui  constitue  Tarrière-cavité  des 
épiploons  et  qui  ont  été  décrites  ainsi  dans  notre  observa- 
tion: 

c  Le  grand  épiploon  est  court,  ratatiné,  parsemé  de  granular 
tiens  rougeâtres  et  sillonné  de  brides  conjonctives  assez  épais- 
ses. Dans  toute  la  moitié  droite,  brides  et  granulations  for- 
ment un  relief  beaucoup  plus  considérable,  et  acquièrent  une 

consistance  fibreuse En  soulevant  le  foie,  on  constate 

que  Tépiploon  gastro-hépatique  est  dans  son  ensemble  notable- 
ment épaissi;  son  bord  droit  ou  ligament  hépatico-duodénal 
forme  en  particulier  une  bride  fibreuse  et  résistante  d'une 
grande  épaisseur :  L'estomac  a  perdu  sa  mobilité  nor- 
male, la  petite  courbure  adhère  intimement  aux  parties  sous- 
jacentes  et  par  la  palpation  on  sent  une  sorte  d'induration 
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générale  et  diffuse  englobant  dans  une  masse  unique  la  petite 
courbure,  le  pylore,  la  première  portion  du  duodénum,  ainsi 
que  le  tissu  cellulaire  situé  en  arrière  de  ces  différentes  par* 
ties.  En  réalité,  tout  le  tissu  conjonctif  qui  double  l'arrière- 
cavité  des  épiploons  est  épaissi  et  induré.  » 

Il  est  nécessaire  que  nous  nous  arrêtions  un  instant  à  cette 
rétro-péritonite  calleuse,  au  moment  de  discuter  la  pathogénie 
de  la  lésion  stomacale. 

On  sait  que  depuis  quelques  années  les  pathologistes  ont 
mis  à  Tordre  du  jour  les  lésions  parenchymateuses  consécu- 
tives aux  lésions  de  la  séreuse  correspondante.  Sans  parler 
des  pneumonies  pleurogènes,  et  pour  nous  en  tenir  à  la  seule 
pathologie  de  l'abdomen,  plusieurs  auteurs  et  des  plus  auto- 
risés admettent  que  le  foie  peut  s'altérer  consécutivement  à 
la  périhépatite  chronique,  celle-ci  ayant  parfois  une  évolution 
toute  distincte  et  indépendante. 

Frerichs  signale  déjà  la  péritonite  chronique  comme  une 
cause  d'atrophie  hépatique,  quand  l'organe  a  été  longtemps 
recouvert  par  un  épanchement  purulent  abondant  ou  lorsque 
l'inflammation  s'est  propagée  jusqu'à  la  scissure  du  foie  et  à 
la  capsule  de  Glisson. 

€  Rappelons,  dit  Thierfelder,  que  la  cirrhose  se  produit  fré- 
quemment dans  la  péritonite  chronique,  le  processus  inflam- 
matoire se  propageant  de  l'enveloppe  séreuse  et  de  la  capsule 
de  Glisson  au  tissu  interlobulaire.  i 

Deux  médecins  anglais,  Murchison  et  Hilton  Fagge,  se  sont 
surtout  occupés  de  ce  sujet. 

Murchison  s'exprime  ainsi  :  c  Une  atrophie  du  foie  peut  ré- 
sulter d'attaques  fréquentes  de  périhépatite  ou  d'inflamma- 
tion de  la  capsule. 

c  Dans  ces  cas,  la  capsule  devient  considérablement  épaissie 
et  est  souvent  fixée  aux  parties  voisines  par  des  brides  soli- 
des. Ces  bandes  fibreuses  passent  également  de  la  capsule 
épaissie  dans  l'intérieur  du  foie  qui,  à  la  coupe,  présente  sou- 
vent une  surface  dense,  unie  avec  le  contour  des  lobules  plus 
ou  moins  effacé.  Cet  état  du  foie  a  été  décrit  par  quelques 
auteurs  sous  le  nom  d'induration  simple,  et  est  commun  sur- 


446  VICTOR  HAIfOT  BT  ALBCKT  (K>M'AtlLr. 

tout  chez  les  individus  qui  ont  été  atteints  de  syphilis  consti- 
tutionnelle. 

On  Tobserve  aussi  parfois  dans  les  cas  d'affection  valvulaire 
du  cœur  datant  de  longtemps,  dans  la  fièvre  intermittente  et 
lié  à  l'inflammation  de  la  plèvre  droite,  à  Tulcépation  de  la 
muqueuse  de  Testomac  et  à  diverses  maladies  du  tissu  glan- 
dulaire du  foie  lui-même.  Dans  ces  cas,  Tinilammation  se 
propage  à  la  capsule  du  foie,  à  travers  le  diaphragme,  le  long 
du  ligament  coronaire  ou  du  tissu  glandulaire  sous-jacent. 
Quand  la  maladie  a  une  origine  syphilitique,  la  surface  du 
foie  rétracté  est  souvent  marquée  de  dépressions  pareilles  à 
des  cicatrices  ou  de  scissures  profondes  donnant  à  Torgane 
un  aspect  lobulaire  et  on  trouve  des  tumeurs  gommeuses  à 
rintérieur  de  la  glande.  Dans  d'autres  circonstances,  la  sur- 
face externe  est  unie  et  ne  présente  jamais  Taspect  garni  de 
clous  à  grosse  tête  de  la  vraie  cirrhose. 

€  Parfois  le  tissu  fibroïde  développé  dans  la  scissure  porte, 
par  suite  du  processus  inflammatoire,  détermine  la  rétraction 
des  conduits  biliaires  ou  de  la  veine  porte.  » 

Hilton  Fagge,  dans  Guys  bospital  Reports  pour  1875,  con- 
sacre un  mémoire  aux  affections  du  foie  consécutives  aux 
altérations  du  péritoine,  particulièrement  à  la  périhépatite. 
€  Le  tissu  du  foie,  dit-il,  est  généralement  sain,  assez  souvent 
graisseux,  rarement  cirrhotique;  mais  il  y  a  parfois  un  excès 
de  tissu  fibreux  sur  le  trajet  des  gros  rameaux  de  la  veine- 
porte  >• 

En  France,  ce  sujet  a  été  traité  surtout  dans  deux  thèses, 
Tune  du  D'  Stiebel  en  1875,  Tautre  du  très  regretté  Pou- 
lain, en  1881. 

M.  Stiebel  termine  son  travail  par  les  conclusions  sui- 
vantes : 

!•  L'atrophie  simple  du  foie  peut  être  causée  par  une  péri- 
hépatite  généralisée;  2*  une  périhépatite  peut  simuler  une  cir- 
rhose à  son  dernier  degré,  quoiqu'il  n'y  ait  qu'une  atrophie 
simple  de  la  glande  hépatique  ;  3»  la  périhépatite  chronique 
peut  donner  naissance  à  une  cirrhose  bien  et  dûment  carac- 
térisée. 

D'ailleurs,  dans  sa  thèse  mr  la  péritonite  chronique,  notre 


ÉUTDB  eUR  LA,   GASTRITE  CBRONIQUC,   BTC.  4.|7 

ami  le  I>  Tapret  rapporte  déjà  une  observation  de  péritonite 
tuberculeuse  avec  sclérose  hépatique  consécutive  à  la  périto- 
nite, sclérose  par  pénétration. 

Poulain  résumait  ainsi  ses  recherches  sur  les  rapports  de 
la  périhépatite  et  des  affections  hépatiques,  t  La  péritonite 
chronique  périhépatique  détermine  dans  certains  cas  la  pro- 
duction d'une  hépatite  interstitielle  secondaire,  caractérisée 
par  des  tractus  fibreux  qui  partant  de  la  capsule  s'enfoncent 
plus  ou  moins  profondément  entre  les  lobules.  La  coque 
fibreuse  périhépatique,  périsplénique  peut  être  constituée  par 
un  tissu  dépourvu  de  vaisseaux,  présentant  la  structure  du 
tissu  fibro-cornéen,  lamelles  stratifiées  séparées  par  des  cellu- 
les aplaties.» 

Il  convient  donc  de  rechercher  tout  d'abord  s'il  n'en  est  pas 
pour  l'estomac  comme  pour  le  foie,  si  l'atrophie  et  la  sclérose 
stomacales  ne  seraient  pas  quelquefois  la  conséquence  de  l'in- 
flammation chronique  de  la  gaine  cellulo-séreuse  qui  enveloppe 
l'organe,  d'une  véritable  périgastrite. 

Puisqu'il  existe  une  périhépatite  chronique  primitive,  il  se 
peut  faire  qu'il  existe  également  une  périgastrite  ou  mieux 
une  rétropéritonite  primitive,  et  il  est  rationnel  d'admettre  que 
cette  dernière  jouera,  en  certains  cas,  à  l'égard  de  l'estomac, 
le  même  rôle  que  la  périhépatite  à  l'égard  du  foie. 

Nous  dirons  de  suite  que  la  zone  péritonéale  où  se  développe 
ce  cpie  nous  appelons  rétropéritonite  calleuse,  semble  être, 
comme  l'enveloppe  du  foie,  une  région  distincte,  avec  son  ana- 
tomie  pathologique  spéciale.  Lobstein  a  déjà  décrit  un  cancer 
limité  à  cette  région  sous  le  nom  de  cancer  rétropéritonéal.  Le 
processus  inflammatoire  semble  également  pouvoir  s'y  loca- 
liser. Aussi  bien  comprend-on  aisément  que  Wilks  ait  émis  la 
supposition  que  nous  avons  relatée  plus  haut  :  c  Cette  lésion 
est-elle  due  à  une  irritation  longtemps  prolongée  de  la  mem- 
brane muqueuse  ?  à  une  inflammation  primitive  du  péritoine 
déterminant  F  altération  des  tissus  sous-jacents,  > 

Quelques  remarques  de  Brinton  militent  aussi  en  faveur  de 
cette  manière  de  voir.  «  La  tuniquo  séreuse  y  dii^ilj  est  toujours 
la  plus  gravement  atteinte, . .  Le  tissu  sous-séreux  prend  une 
consistance  plus  grande  ;  les  vaisseaux  et  les  fibres  qui  le 
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composent  sont  comprimés  et  détruits...  Parfois  ces  lésions  du 
péritoine  s'observent  jusque  sur  le  duodénum*  »  Et  un  peu  plus 
loin  :  €  Sur  une  section  verticale,  l'espace  occupé  par  la  tunique 
musculeuse  constitue  un  intervalle  régulièrement  resserré 
entre  deux  lignes  parallèles  de  substance  dense  et  blanchâtre 
déposée  dans  les  tissus  aréolaires  sous-muqueux  et  sous- 
séreux. 

Si  la  section  verticale  est  parallèle  au  grand  axe  de  l'estomac, 
on  voit  un  grand  nombre  de  filaments  blancs  qui  vont  et  vien- 
nent entre  les  deux  faces  du  dépôt,  et  s'anastomosant  de  place 
en  place,  de  façon  à  former  une  sorte  de  réseau  dont  les 
grandes  mailles  enveloppent  une  substance  gélatineuse  et  de 
couleur  brune.  » 

Ce  parallélisme  entre  les  lésions  de  la  membrane  sous- 
muqueuse  et  du  tissu  sous-séreux  n'est  déjà  pas  sans  quelque 
signification. 

Dans  notre  observation,  l'examen  comparatif  que  nous  avons 
fait  des  lésions  stomacales  et  péritonéales  nous  a  révélé  une 
particularité  qui  appuie  encore  l'hypothèse  que  nous  indiquons. 
Nousj  avons  noté,  en  effet,  comme  on  se  le  rappelle,  que  les 
lésions  des  tuniques  stomacales  étaient  très  accusées  en  cer- 
tains points,  beaucoup  moindres  dans  d'autres,  et  qu'au  niveau 
des  parties  les  plus  atteintes,  la  rétropéritonite  (lieuse  était 
également  à  son  maximum. 

Par  places  même,  à  des  lésoins  stomacales  peu  accusées, 
correspondaient  des  foyers  intenses  de  rétropéritonite. 

Doit-on  admettre  une  subordination  entre  ces  deux  ordres 
delésions?cette  subordination  n'est  rien  moins  que  démontrée, 
mais  quelques  détails,  nettement  établis  dans  notre  observation, 
conduiraient  à  croire  que,  si  une  telle  subordination  existe, 
c'est  la  subordination  des  lésions  stomacales  aux  lésions  péri- 
tonéales qui  est  la  plus  probable. 

Ainsi,  en  ce  qui  concerne  la  sclérose  du  hile  hépatique,  il  est 
bien  évident  ici  que  les  lésions  péritonéales  ont  précédé  et 
ont  entraîné  les  changements  survenus  dans  les  organes  de 
ce  hile.  Et  déjà  il  est  plus  logique  de  supposer  qu'il  en  fût  de 
même  pour  le  reste  de  la  rétropéritonite  à  l'égard  de  l'estomac. 

D'autre  part,  en  considéi^nt  la  géographie  des  lésions,  il  est 
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facile  de  voir  que  si,  dans  Testomac,  leur  maximum  est  assez 
étroitement  limité  aux  régions  où  la  rétropéritonite  est  le  plus 
accentuée,  celle-ci  tout  au  contraire,  semble  affecter  une  mar- 
che indépendante  et  dans  une  certaine  mesure  autonome.  Au 
niveau  de  la  bride  hépatico-duodénale  par  exemple,  elle  cons- 
titue bien  la  lésion  primitive  par  rapport  au  canal  cholédoque, 
puisque  celui-ci  est  indemne  sur  une  grande  longueur,  cinq 
centimètres  environ  à  partir  de  Tampoule  de  Vater.  Il  ne  peut 
donc  s'agir  d'un  processus  parti  de  l'intestin  et  propagé  au 
tissu  conjonctif  par  l'intermédiaire  du  canal;  la  propagation 
s'est  évidemment  effectuée  ici  par  le  tissu  conjonctif  lui-même. 

On  doit  envisager  de  la  même  manière  ce  qui  s'observe  au 
niveau  de  la  face  postérieure  du  duodénum  et  de  la  partie 
droite  du  côlon  transverse.  Ici  encore  les  lésions  sont  loin 
d'être  contemporaines  ;  sur  l'intestin,  elles  en  sont  encore  aux 
phases  initiales,  alors  que  le  tissu  conjonctif  péritonéal  sclérosé 
est  évidemment  atteint  depuis  un  temps  beaucoup  plus  long. 

Sans  doute  une  telle  question  ne  saurait  être  définitivement 
jugée  avec  un  seul  document.  Nous  avons  cru,  du  moins, 
devoir  signaler  la  possibilité  d'une  périgastrite^  d'une  rétro^ 
péritonite  calleuse  primitive  et  l'existence  de  lésions  stoma- 
cales consécutives  à  cette  rétropéritonite. 

Quoi  qu'il  en  soit,  il  nous  reste  encore  à  discuter  la  nature 
des  lésions  stomacales  que  nous  avons  décrites  plus  haut. 

On  se  rappelle  que  des  auteurs  anglais  les  plus  considérables 
s'accordent  à  éloigner  ces  lésions  du  cadre  de  l'inflammation, 
du  groupe  des  gastrites.  C'est  là,  à  leurs  yeux,  une  dégéné- 
rescence de  la  sous-muqueuse,  intermédiaire  en  quelque  sorte 
entre  l'inflammation  et  les  néoplasies  malignes,  une  façon  de 
fibrome  étalé. 

Il  ne  nous  déplaît  nullement  d'admettre  que  toutes  les  sclé- 
roses ne  sont  pas  d'origine  inflammatoire,  ne  sont  pas  toutes 
des  inflammations  chroniques  interstitielles,  qu'il  en  est  qui 
résultent  d'un  processus  simplement  hypertrophique  du  tissu 
conjonctif  de  l'organe. 

Il  est  aussi  plus  que  probable  qu'il  existe  un  sclcrèmo  interne 
comme  ily  a  unsclcrème  cutané,  que,  chez  certains  individus, 
tout  le  système  cellulaire  sous-muqueux,  tout  le  système  fibro- 
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séreux  s'iadure  et  &  épaissit  sous  des  influences  générales  qui 
restent  à  déterminer, 

L'histoire  de  ces  scléroses  d^origine  aphlegma&ique,  do  ces 
sdérèmes  internes  n'en  est  encore  qu'à  Vétat  rudimentaire  ; 
mais  lea  matériaux  n'en  sont  pas  si  rares  et  si  insuftisants 
qu  on  doive  révoquer  en  doute  la  réalité  de  ces  processus  mor- 
bides. 

S'agissait*il  donc  de  quelque  chose  d'analogue  dans  notre 
observation  ot  dans  les  observations  semblables  ? 

Les  auteurs  anglais  ont  incliné  en  ce  sens,  invoquant  surtout 
comme  argument  décisif,  Tabsence  de  lésions  de  la  muqueuse, 
La  phlégmasio  de  la  sous-muqueuse  ne  saurait  se  concevoir 
isolée,  sans  modifications  correspondantes  de  la  muqueuse;  la 
lésion  du  tissu  sous^muqueux  n*est  dono  pas  d'ordre  inflam- 
matoire. 

Pour  le  dire  en  passant,  quelques-uns  de  ces  médecins 
rapportent  TinQuenee  générale  qui  régit  celle  dégénérescence 
à  la  dialhèso  tuberculeuse  ;  il  est  bien  vrai  que  plusieurs  des 
malades  qui  ont  été  l'objet  des  observations  publiées,  le  nôtre 
entre  autres,  étaient  tuberculeux  ;  mais  on  peut  supposer  que  la 
phtisie  avait  trouvé  dans  la  maladie  stomacale  une  cause  ooea* 
sionnelle  et  en  tous  cas  la  nature  du  rapport  à  établir  enti^  la 
phtisie  et  la  lésion  qui  nous  occupe,  échappe  encore  complè- 
tement. 

Noua  en  dirons  autant  pour  la  scrofule  considérée  aussi  par 
quelques-uns  comme  cause  déterminante. 

Il  ne  nous  convient  pas  de  déclarer  que  les  auteurs  anglais 
auxquels  nous  faisions  allusion,  il  y  a  un  instant,  ont  fait  des 
observations  incomplètes.  Toutefois  nous  rappellerons  que, 
dans  notre  cas,  la  muqueuse  était  peu  atteinte  par  places  cl 
profondément  altérée  dans  d'autres.  Il  n'est  pas  douteux  que 
si  nous  n'avions  pas  multiplié  les  examens  mieix>scopiques  ol 
que  si  le  hasard  nous  avait  conduils  sur  des  parcelles  i^elative- 
ment  indemnes,  nous  aurions  nous  aussi  écarté  la  aup)H>si- 
lion  d'une  gastrite  confirmée.  On  ne  doit  dono  se  prononcer 
qu'après  des  recherches  réitérées  et  à  cet  égard  les  diverses 
relations  d'autopsie  n'o£ûrent  peut^tre  pas  des  garanties  suf* 
fisantes. 
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'  Il  n'en  est  pas  moinu  oertain  que  chez  notre  malade,  la  mu- 
queuse était  le  siège  d*unc  inflammation  chronique  d'après 
une  formule  et  un  type  que  nous  allons  rappeler  encore. 

f  Sur  certains  points  les  caractères  de  la  muqueuse  sont 
profondément  modifiés,  elle  a  perdu  Taspect  velouté  et  la  mol- 
lesse qu'elle  présente  d'habitude,  elle  est  dense,  lisse,  déco- 
lorée, manifestement  indurée l'altération  est  dis- 
posée sous  forme  d'un  anneau  concentrique  à  l'orifice  pylo- 
rique  large  de  deux  travers  de  doigt  environ  ;  de  cet  anneau 
se  détache  une  bande  large  de  deux  à  trois  centimètres  qui 
suit  la  petite  courbure  du  pylore  au  cardia»  juste  au  niveau 
de  l'insertion  de  Tépiploon  gastro-hépatique  qui  présente  à  ce 
niveau  son  épaississement  maximum 

Au  microscope  on  constate  un  épaississement  avec  trans- 
formation fibreuse  du  tissu  conjonctif  envahissant  la  mu- 
queuse de  ses  couches  profondes  vers  ses  couches  super- 
Rcielles  et  s'accompagnant  du  côté  de  l'épithélium,  des  glan- 
des gastriques,  des  diverses  transformations  habituellement 
rencontrées  dans  la  gastrique  chronique Dans  les  au- 
tres régions  de  l'estomac,  Jos  lésions  de  la  muqueuse  pour 
être  moins  profondes*  n'en  sont  pas  moins  à  peu  près  partout 
très  appréciables.  Elles  consistent  dans  une  augmentation  très 
notable  de  la  largeur  des  espaces  coi\)onotifs  interglandu- 
laires infiltrés  de  petites  cellules  rondes,  tandis  que  l'épithé- 
lium des  glandes  est  généralement  peu  modifié  dans  son 
aspect.  On  rencontre  toutefois  de  distance  en  distance  des 
érosions  superficielles  et  surtout  la  dilatation  d'un  certain 
nombre  de  culs-de-sacs  remplis  de  cellules  rondes  mélangées  à 
du  mucus.  » 

Rappelons  que  les  lésions  de  la  sous-muqueuse  étaient  â 
leur  maximum  là  où  la  muqueuse  était  aussi  altérée  au  plus 
haut  degré;  rapp^ons  enfin  qu'au  niveau  de  ces  mêmes 
foyers  maxima  la  retro-péritonite  calleuse  était  également  le 
plus  accusée. 

Laiasant  donc  de  côté,  jusqu'à  nouvel  ordre,  l'hypothèse 
d'une  retro-péritonite  primitive,  rien  n'empoche  d'admettre 
ci  il  paraît  plus  plausible  de  supposer  que  la  lésion  primor- 
diale a  été  la  gastrique   chronique,    avec  des  complications 
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OU  pour  mieux  dire  des  propagations  qui  ont  Joué  un  rôle 
prépondérant,  dépassant  la  lésion  de  la  muqueuse,  évoluant 
pour  leur  compte  avec  une  intensité  considérable. 

On  ne  saurait  trop  multiplier,  ce  nous  semble,  les  exemples 
de  ces  lésions  du  tissu  conjonctif  consécutives  aux  lésions 
des  éléments  physiologiques  plus  actifs,  plus  nobles,  comme 
on  dit,  qu'il  supporte  ;  lésions  qui  une  fois  produites  peuvent 
revêtir  une  activité  morbide  autonome  très  grande,  de  telle 
sorte  que  parfois  Taltération  secondaire  devient  un  élément 
morbide  de  première  valeur. 

Par  quel  mécanisme  intime  peut-on  concevoir  que  se  fasse 
ici  le  retentissement  des  lésions  de  la  muqueuse  au  tissu 
sous-muqueux  et  même,  à  travers  la  couche  musculeuse,  jus- 
qu'au péritoine  ?  Certes  les  hypothèses  ne  manquent  pas, 
mais  il  n'est  que  vrai  de  dire  que  la  solution  définitive  de 
ce  problème  est  encore  à  trouver.        j^£  BrS'^'^M 
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SCLÉnOSE  DU  HU.E  HEPATIQUE.  OBLITÉRATION  COMPLÈTE  DU  CANAL 
CHOLÉDOQUE  ET  ABSENCE  d'iCTÉRE.  OBLITERATION  INCOMPLETE 
DE   l'artère  HÉPATIQUE  ET  DE  I«A  VEINE  PORTE. 

Il  est  une  conséquence  de  cette  retro-péritonite  calleuse 
que  nous  désirons  faire  ressortir  tout  particulièrement. 

Le  hile  hépatique  n'est  pas  épargné,  subit  des  modifica- 
tions identiques  :  Il  se  convertit  ainsi  en  une  lame  nacrée, 
très  épaisse  et  très  résistante,  analogue  à  la  trame  du  fascia 
lata. 

Si  on  veut  se  rendre  compte  du  degré  de  perméabilité  des 
canaux  contenus  dans  le  repli  séro-vasculaire  ainsi  trans- 
formé, spécialement  du  canal  cholédoque,  on  note  tout  d'a- 
bord qu'il  est  absolument  impossible  de  faire  passer  un  stylet 
de  l'ampoule  de  Vater  jusqu'à  la  vésicule  biliaire  :  l'instru- 
ment introduit,  soit  par  la  vésicule  soit  par  l'orifice  duodénal, 
est  arrêté  en  un  point  qui  correspond  environ  à  la  moitié  du 
hile. 
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D'ailleurs,  Texamen  de  coupes  microscopiques  pratiquées, 
après  préparations  convenables,  sur  toute  retendue  du  hile, 
fournit  à  ce  sujet  les  renseignements  les  plus  explicites. 

Ainsi  qu'on  peut  s'en  convaincre  sur  la  figure  2  de  la  pi.  XI, 
les  canaux  sanguins  et  biliaires  qui  serpentent  entre  le  duodé- 
num et  le  sillon  transverse  du  foie,  sont  en  quelque  sorte  étran- 
glés dans  la  gangue  fibreuse,  quasi-lendineuse,  qui  repré- 
sente ici  le  hile.  A  dire  le  vrai,  cette  coarctation,  variable 
sur  les  différents  vaisseaux,  n'est  bien  nette  qu'au  point  si- 
gnalé plus  haut;  au  deçà  et  en  delà  la  lumière  des  conduits 
reprend  insensiblement  ses  dimensions  ordinaires;  il  y  a 
même  dilatation  très  appréciable  en  ce  qui  concerne  le  canal 
cholédoque,  au-dessus  de  l'oblitération,  près  du  sillon  trans- 
verse. 

La  sténose  n'est  absolue  que  sur  le  canal  cholédoque;  l'ar- 
tère hépatique  et  la  veine  porte,  dans  leur  segment  le  plus 
rétréci  sont  encore  quelque  peu  perméables. 

Nous  disions  il  y  a  un  instant  que  la  gangue  rétrécie  du 
hile  sclérosé  étranglait  pour  ainsi  dire  les  canaux  en  un  point 
de  leur  trajet.  Ajoutons  que  c'est  la  lumière  du  conduit  qui 
disparaît;  quant  aux  parois,  elles  sont  au  contraire  manifeste- 
ment épaissies,  témoignant  probablement  parla  de  leur  par- 
ticipation au  processus  irritât  if  voisin. 

Quoi  qu'il  en  soit,  un  premier  fait  reste  acquis  et  sans  con- 
teste; le  canal  cholédoque  est  complètement,  absolument 
oblitéré  dans  un  point  de  son  parcours.  11  y  a  oblitération  du 
canal  cholédoque  et  cependant  cette  oblitération  n'avait  dé- 
terminé aucun  ictère. 

C'est  là  quelque  chose  d'incompatible  à  priori  avec  les 
principes  généralement  adoptés  de  physiologie  patholo- 
gique. 

Néanmoins,  encore  une  fois,  le  fait  que  nous  avons  observé 
est  indéniable. 

La  conciliation  ne  nous  semble  pas  impossible.  Pendant 
que  le  canal  cholédoque  allait  se  rétrécissant  petit  à  petit,  les 
vaisseaux  sanguins  se  rétrécissaient  parallèlement.  Pendant 
que  l'excrétion  biliaire  allait  diminuant,  la  sécrétion  biliaire 
diminuait  d'une  fa^on  correspondante,  puisque  la  nutrition 
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de  la  cellule  hépatique,  Torganc  do  la  biliait^,  ft*amoindrift6ait 
en  raison  dirooto  do  la  gêne  circulatoire. 

Do  telle  sorte  qu'il  est  rationnel  d*admotlro  qu'il  n'y  eut  à 
aucun  moment  disproportion  nolublo  ontro  les  voies  d'écou- 
lement de  la  bile  et  la  quantité  do  la  bile  à  écouler;  de  îcUe 
sorte  donc  qu'à  aucun  moment  les  conditions  pathogcni- 
ques  de  l'ictère  ne  s^étaient  réalisées. 

Il  est  également  permis  de  supposer  que  lorsque  la  sténose 
du  canal  cholédoque  fut  parachevée,  dans  les  derniers  mo- 
ments de  la  vie,  la  sécrétion  biliaire  était  alors  complètement 
ou  presque  complètement  tarie.  Dans  celte  supposition,  l'ic- 
tère n'avait  encore  aucune  raison  d'être.  Nous  rappelons 
immédiatement  que,  d'après  les  enseignements  de  rexpéri- 
mentation,  la  vie  n'est  pas  incompatible,  au  moins  pendant 
quelque  temps,  avec  la  privation  de  bile;  nous  ajouterons 
toutefois  que  ce  trouble  de  la  sécrétion  biliaire  aura  joué  cer- 
tainement, chez  notre  malade,  un  rôle  important  dans  la  pro- 
duction de  la  cachexie  spéciale  qu'il  présentait,  et  des  acci- 
dents terminaux  au  milieu  desquels  il  succomba. 

Ainsi  donc  cette  alliance  paradoxale  de  l'oblitération  com- 
plète du  canal  cholédoque  et  de  l'absence  d'ictère  est  réalisable; 
elle  se  réalise  si  l'oblitération  du  canal  cholédoque  se  fait 
lentement,  progressivement,  et  si,  d'une  façon  parallèle,  les 
vaisaaaux  sanguins  vont  se  rétrécissant  aussi. 

A  celte  déclaration  que  l'absence  d'ictère  est  due  à  la  per- 
turbation nutritive  et  fonctionnelle  de  la  cellule  hépatique,  on 
pourrait  faire  de  suite  une  objection  tirée  de  l'histoire  de 
l'atrophie  jaune  aiguë  du  foie.  L'objection  n'est  pas  valablc,puis- 
que,  selon  la  très  juste  remarque  du  ])rofesâeur  Jaccoud,  dans 
les  cas  où  le  malade  ne  meurt  pas  rapidement,  où  le  processus 
affecte  une  marche  presque  subaigué,  l'ictère  disparait  insen- 
siblement. Il  disparaît,  alors  que  toutes  les  cellules  hépatiques 
ont  subi  la  dégénérescence  granulo-graisseuse,  deméme  qu'il 
fait  défaut  dans  celte  forme  de  cirrhose  liypertrophique  dési- 
gnée par  M.  Sabourin  sous  le  nom  do  cirrhose  hypertrophique 
graisseuse.  L'ictère  du  début, dans  l'atrophie  jaune  aiguë,  n'a 
donô  pu  se  produire  qu'aux  dépens  de  la  bile  déjà  formée  et 
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lrè«  probâblôment  en  vertu  de  simples  ttoubles  mécaniques 
subis  £tlors  par  la  circulation  biliaire  intra-oanaliculaii  e. 

Le  résultat  inattendu  de  l'obstruction  du  canal  cholédoque 
dans  notre  observation,  montre  quelle  résci'vo,  quelle  prudence 
il  faut  apporter  dans  l'interprétation  des  conséquences  pos- 
sibles de  cette  obstruction.  Ces  conséquenoos  seront  évidem- 
ment différentes  si  le  canal  est  seul  oblitéré  ou  l'est  concur^ 
remment  avec  les  vaisseaux  sanguins,  avec  les  nerfs  du  hile, 
si  Toblitération  est  complète  ou  incomplète;  si  elle  s'est  faite 
tout  à  coup  ou  progressivement,  chez  un  individu  saîn  ou 
chez  un  individu  dont  l'organisme  a  déjà  subi  l'atteinte  plus 
ou  moins  profonde  d'une  maladie  antérieure.  Ainsi,  pour 
prendre  un  exemple,  quand  on  s'occupera  de  l'obstruction  du 
canal  cholédoque  par  un  cancer  de  la  teto  du  pancréas,  on 
devra,  au  nom  d'une  physiologie  pathologique  sérieuse,  tenir 
compte  de  l'état  des  vaisseaux  sanguins  comme  des  tranifor** 
mations  que  la  diathèse  cancéreuse  et  les  désordres  prolon- 
gés de  la  nutrition  générale  ont  pu  produire  h  eux  seuls  dans 
Torgano  hépatique.  Et  il  est  do  toute  évidence  qu'on  n'ira  pas 
assimiler  cet  ensemble  clinique  si  complexe  è  l'expérience  qui 
consiste  à  lier  purement  et  simplement  le  canal  cholédoque 
chet  un  cobaye  ou  un  lapin. 

Les  lésions  hépatiques  seront  donc  certainement  diiféreates 
suivant  les  différents  modes,  si  nous  pouvons  dire  ainsi,  d'obs- 
truction du  canal  cholédoque.  Elles  nous  ont  paru  intéressantes 
dans  le  cas  actuel,  et  nous  nous  y  arrêterons  un  instant.  Il  est 
superflu  de  dire  tout  d'abord  qu'elles  n'ont  rien  de  commun 
avec  ce  qu'on  rencontre  dans  la  première  formo  connue  de 
cirrhose  biliaire  et  décrite  par  l'un  de  nous,  en  1875,  sous  le 
nomdeCirtho8ebypettivpbiquQav0ci(Uèt^chronique,^ui»q}Xe 
l'auteur  de  ce  travail  insistait  sur  ce  que,  dans  cette  affection, 
les  gros  canaux  biliaires  sont  toujours  libres,  la  lésion  du  sys- 
tème biliaire  portant  sur  le  réseau  canaliculaire;  puisque  cette 
cirrhose  biliaire  hypertrophique  était  déjà  opposée  à  une  autre 
cirrhose  biliaire,  Tatrophique,  qui  s'observe  surtout  dans  les 
ca»  d'obstruction  du  canal  cholédoque. 

Rappelons  donc  ici  les  lésions  que  noua  avons  rencontrées: 

K  Les  grands  canaux  portes  sont  plus  apparents  que  d'ha- 
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bitude  (p/.XI,  ûg.  3);  d'une  part,  le  tissu  conjonctLf  a  aug- 
menté de  quantité;  d'autre  part,  les  canaux  biliaires  y  sont 
très  dilatés.  La  paroi  du  canal  B  est  épaisse,  homogène, 
fibreuse.  Sa  cavité  est  tantôt  vide,  tantôt  et  le  plus  souvent 
remplie  par  des  lames  d'épithélium  cylindrique  desquamé. . . 
Dans  le  tissu  hépatique  proprement  dit,  on  doit  noter  un  élar- 
gissement notable  de  la  plupart  des  espaces  perilobulaires  EE. 
Dans  le  tissu  propre  du  lobule,  on  constate  d'une  façon  géné- 
rale une  diminution  notable  du  volume  de  toutes  les  cellules 
hépatiques.  Le  plus  habituellement,  la  lésion  se  borne  à  l'a- 
trophie pure  et  simple  de  ces  éléments.  Mais,  ailleurs  et  cela 
sur  un  grand  nombre  de  points,  on  rencontre  des  territoires 
quelquefois  très  étendus  dans  lesquels  les  cellules  ont  subi 
des  lésions  dégénératives  profondes;  elles  sont  petites,  angu- 
leuses, souvent  le  noyau  n'est  plus  visible...  Il  existe  en 
somme  dans  toute  l'étendue  du  foie  une  augmentation 
notable  dans  la  quantité  du  tissu  conjonctif  intralobulaire, 
lequel  semble,  dans  son  développement,  étreindre  et  tendre  à 
étouffer  à  la  fois  les  cellules  parenchymateuses  et  les  capil- 
laires sanguins.  » 

Les  altérations  de  la  cellule  hépatique  doivent  être  surtout 
relevées.  Il  ne  s'agit  nullement  ici  de  dégénérescence  grais- 
seuse ni  granulo-graisseuse,  non  plus  de  cette  infiltration  pig- 
mentaire  qu'on  a  vue  dans  les  cas  d'obstruction  du  canal 
cholédoque  où  la  sécrétion  biliaire  continue  très  vraisembla- 
blement à  se  faire. 

Il  est  bien  certain  que  nous  sommes  loin  de  connaître  toutes 
les  modifications  micro-chimiques  dont  la  cellule  hépatique  est 
le  siège  ;  aussi  la  lésion  que  Texamen  microscopique  nous  a 
décelée  mérite  d'être  soulignée  :  c'est  réellement  une  atrophie 
simple  cellulaire,  portant  surtout  sur  le  protoplasma»  une 
sorte  de  coUapsus  de  la  cellule  hépatique.  Il  conviendra  de 
rechercher  ultérieurement  s'il  existe  quelque  rapport  entre 
cet  état  de  la  cellule  et  la  sténose  des  vaisseaux  du  hile. 

Il  est  un  résultat  de  la  sclérose  du  hile  hépatique  qui  a 
aussi  une  réelle  valeur  au  point  de  vue  symptomatique.  Wilson 
Fox  rappelle  que  l'ascite  est,  d'après  Wilks,  un  des  symp- 
tômes importants  de  la  maladie;  l'ascite  se  trouve  signalée 


ÉTUDE  SUR  LA  GASTRITE   CHRONIQUE,    ETC.  457 

dans  toutes  les  observations  et  était  aussi  très  développée 
chez  notre  malade.  En  dehors  de  la  cachexie,  la  sténose  de  la 
veine  porte  au  milieu  du  hile,  suffirait  pour  expliquer  la  pro- 
duction de  cette  hydropisie. 

On  voit  aussi  sur  la  figure  2  que  les  nerfs  sont  très  nombreux 
dans  le  hile  hépatique.  Ces  nerfs  ont-ils  joué  aussi  un  rôle 
dans  la  genèse  des  altérations  hépatiques?  Quoi  rôle  et  dans 
quelle  mesure?  C'est  ce  qu'il  nous  est  impossible  de  dire 
aujourd'hui. 

EXPLICATION    DE    LA    PLANCHE    XI. 

FiG.  1 .  —  Coupe  de  la  paroi  de  festomac  au  nivp.au  de  la   face  postérieure 

dans  h  point  le  plus  altéré, 

1.  Muqueuse  atrophiée. 

2.  Tunique  celluleuse  considérablement  épaissie  et  constituée  par  du  lissu 
conjonctir  dense. 

S.  Tunique  musculaire  volumineuse  traversée  par  d'épais  tractus  conjonctirs 
venus  de  la  sous-muqueuse. 
4.  Tissu  conjonctif  sous-périlonéal. 

A.  Saillies  papillaires  de  nouvelle  formation. 

b.  Nodule  développé  dans  l'épaisseur  de  la  muqueuse  et  formé  de  faisceaux 
de  cellules  fusiformes  entrecroisés. 

Fio.  2.  —  Coupe  transversale  de  la    bride  bépatico-duodênale  pratiquée   au 
niveau  du  point  de  Jonction  du  canal  hépatique  et  du  canal  cystique, 

AA.  Artères.     . 

B.  Canal  oys tique  et  canal  hépatique. 

C.  Veine  porte. 
DD.  Ganglions. 

n.  A.  J3.  n.  Faisceaux  de  fibres  longitudinales.  —  La  plupart  de  ces  faisceaux 
appartiennent  aux  nerfe  de  la  vie  organique. 

FiG.  3.  —  Coupe  du  tissu  hépatique, 

A.  Parois  épaisses  et  denses  d*un  canal  biliaire. 

B.  Épithélium  desquamé  remplissant  la  caviliS  du  canal  biliaire. 

C.  Branche  de  la  veine  porte. 

D.  Ramification  de  l'artère  hépatique. 

EE.  Espaces  perilobolaires.  • 

F.  Veine  centrale  dont  la  paroi  est  épaissie. 

FiG.  4.  —  Coupe  d*une  granulation  péritoncalo, 

T,  Tissu  fibreux  de  la  granulation. 
GG.  Lobulos  graisseux. 
VV.  Vaisseaux  sanguins. 
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LA   NEPHRITE   PALUDEENNE   AIGUË   ET   CHRONIQUE, 


par  MM.  K£LSCH  et  Kt£NER,  professeurs  agrégés  du  Val-de-Grâce. 


(Suite  et  ûq.) 


CHAPITRE  III 

LES  NÉPHRITES.  —  LA  NÉPHRITE  A  GRANULATIONS  DE  BRIGHT. 

Il  est  p9ut-être  plus  conforme  à  la  tradition  qu'à  rensei- 
gnement donné  par  les  contemporains,  de  décrire  â  la  né- 
phrite granuleuse,  ainsi  que  nous  le  ferons  dans  ce  travail, 
une  forme  aiguë  et  une  forme  chronique,  ei  de  considérer  la 
granulation  comme  la  lésion  primitive  et  caractéristique  du 
processus. 

Dans  les  traités  classiques  les  plus  récents,  les  granulations 
de  Bright  caractérisent  la  période  alrophique  de  la  néphrite 
interstitielle,  et  on  ne  leur  attribue  qu'une  signification  pa- 
thologique pour  ainsi  dire  négative,  en  les  considérant  oomme 
les  vestiges  du  parenchyme  épargné  par  la  sclérose. 

Les  dénominations  de  maladie  granuleuse,  dégéuération 
granuleuse  (Chris tison),  structure  granuleuse  (Bright),  sous 
lesquelles  Bright  et  ses  contemporains  désignaient  Ten- 
semble  des  lésions  du  rein  albuminurique ,  témoignant  de 
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1* importance  qu'ils  attribuaient  â  cette  disposition  granuleuse» 
Les  formes  lisses  de  la  néphrite  n'avaient  point  cependant 
échappé  à  leur  observation,  et  Ton  peut  voir  déjà  dans  Toeuvre 
de  Bright  la  tendance  à  les  séparer  des  formes  granuleuses. 

Bright  distingue  trois  états  pathologiques  du  rein  ohei  les 
hydropiques  à  urine  albumineuse. 

Dans  une  première  forme,  le  rein  est  lisse,  induré,  nuancé 
de  jaune  et  de  rouge,  de  volume  normal  ou  diminué. 

Dans  Une  seconde  forme,  le  rein  est  généralement  plus  vo-^ 
lumineux  qu'à  Tordinaire,  quelquefois  très  augmenté  de  vo^ 
lume,  et  sa  substance  corticale  est  transformée  en  un  tissu 
granulé.  Dans  le  degré  le  moins  avancé,  une  substance  blan- 
che et  opaque  est  déposée  dans  le  parenchyme  comme  un 
pointillé  fin,  plus  ou  moins  abondant.  Plus  tard,  cette  stib- 
stance  apparaît  en  taches  innombrables,  de  forme  non  dé*^ 
finie,  distribuées  plus  ou  moins  régulièrement  dans  toute  la 
substance  corticale.  Enfin,  quand  la  maladie  a  duré  pendant 
un  temps  très  considérable,  la  texture  granulée  commence  é 
se  montrer  au  dehors  sous  forme  de  nombreuses  élevures,  lé- 
gères, inégales,  qui  se  dessinent  sur  la  surface  du  rein» 

La  troisième  forme  est  celle  où  le  rein  est  tout  a  fait  rude 
et  raboteux  au  toucher  ;  on  y  voit  se  dessiner  des  élevures 
n'excédant  guère  la  tête  d'une  grosse  épingle,  plus  appa- 
rentes, mais  moins  nombreuses  que  dans  la  forme  précé- 
dente. Petit,  dur,  il  résiste  au  couteau  et  approche  de  la 
consistance  demi-cartilagineuse.  On  observe  que  les  tubali 
(pyramides)  sont  tirés  vers  la  surface  du  rein;  bref,  toutes 
les  parties  de  l'organe  semblent  avoir  subi  une  contraction. 

Il  est  facile  de  reconnaître  dans  cette  troisième  forme  le 
rein  contracté  et  granuleux  des  auteurs  modernes.  Quant  à 
la  deuxième  forme,  on  voit  qu*elle  présente,  dans  une  série 
de  cas  gradués,  le  dessin  déplus  en  plus  accentué  d'un  môme 
produit  morbide,  apparaissant,  dans  un  rein  volumineux, 
d'abord  à  l'état  de  pointillé  fin,  puis  de  larges  taches  dif- 
fuses, et  enfin  de  granulations  nettement  oiroonsorites.  Les 
divers  états  granuleux  que  présente  le  rein  dans  l'une  et 
l'autre  forme  sont  sous  la  dépendance  d'un  processus  unique; 
la  différence  d'aspect  du  produit  morbide  est  généralement 


460  KKLSGU  ET  KIBNER. 

en  rapport  avec  la  durée  plus  ou  moins  prolongée  de  la  ma- 
ladie sans  que  ce  rapport  soit  absolu. 

«  Je  me  suis  quelquefois  demandé,  dit  Bright»  si  les  dé- 
pôts opaques  et  floconneux  observés  dans  certains  cas  (Vea^ 
cock  et  Thomas,  pi.  VIII,  fiff.  3  et  4)  doivent  être  pris  pour 
les  premiers  degrés  de  la  granulation  positive  du  rein  (King, 
Beaver,  etc.),  ou  s'ils  constituent  une  autre  forme  de  la  ma- 
ladie. L'aspect  me  fait  pencher  pour  la  première  alternative; 
et,  bien  que  King  fit  remonter  la  maladie  à  une  époque  moins 
éloignée  que  Veacock  ou  Thomas,  cependant  il  n'y  a  pas  de 
raison  pour  ne  pas  admettre  que  la  maladie  n*eût  pas  fait  des 
progrès  plus  insidieux  ou  plus  rapides  dans  son  casque 
dans  celui  des  autres.  > 

La  conception  d'un  processus  unique  comprenant  dans  ces 
différents  modes  les  divers  états  granuleux  du>ein  est  encore 
remarquablement  exprimée  dans  le  passage  suivant,  où  les 
états  granuleux  sont  opposés  à  l'induration  lisse  qui  caracté- 
rise la  première  forme  de  la  néphrite  albumineuse  : 

«  L'existence  de  ces  trois  formes  d'altération  est  une  con- 
jecture que  je  hasarde  ;  mais  je  ne  suis  nullement  assuré  de 
l'existence  de  cette  vue.  Au  contraire,  il  se  peut  que  la  pre- 
mière forme  de  dégénération  que  je  signale  n'aille  jamais  au 
delà  du  premier  degré,  et  que  tous  les  autres  cas,  compre- 
nant la  deuxième  série  et  la  troisième,  doivent  être  consi- 
dérés seulement  comme  des  modifications  et  des  degrés  plus 
ou  moins  avancés  d'une  seule  et  même  affection  ^ .  » 

Il  n'était  pas  hors  de  propos  de  rappeler  ces  conclusions 
du  pathologiste  de  qui  le  nom  est  resté  à  juste  titre  lié  au 
processus  que  nous  allons  étudier. 

g  P'.  Foi^nie  aiguë. 

Caractères  cliniques,  —  Les  divisions  adoptées  dans  ce 
travail  sont  fondées  sur  les  caractères  anatomo-pathologiques 
et  non  sur  les  caractères  cliniques.  Nous  entendons  par  né- 


*  Brioht.  trad.  par  Rayer,  in  Traité  des  maladies  des  reins,  1840.   T.  II, 
p.  546  «t  8uiv« 
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phrite  aiguë,  non  celle  qui  évolue  en  un  nombre  de  jours  ou 
de  semaines  déterminé,  mais  celle  qui  présente  à  l'examen 
histologique  les  altérations  initiales  du  processus.  Les  lé- 
sions que  nous  décrirons  ici  peuvent  être  le  résultat  d'une 
maladie  ayant  duré  de  quelques  semaines  à  quelques  mois. 
La  néphrite  granuleuse  ne  paraît  pas  comporter  des  formes 
aussi  rapides  que  la  néphrite  glomérulaire.  Nous  possédons 
des  faits  de  néphrite  glomérulaire  ayant  amené  la  mort  en 
huit  jours,  le  cas  le  plus  rapide  de  néphrite  granuleuse  que 
nous  ayons  rencontré,  et  dont  nous  allons  rapporter  l'obser- 
vation, a  une  durée  de  cinq  semaines. 

Nous  ne  sommes  pas  en  mesure  d'affirmer  si  le  diagnostic 
différentiel  entre  les  deux  formes  de  la  néphrite  aigué  est 
possible  pendant  la  vie.  Peut-être  l'examen  méthodique  de 
l'urine  pourra-t-il  être  de  quelque  valeur  à  cet  égard.  L'exa- 
men du  sédiment  peut  donner  quelques  indices.  Dans  la  né- 
phrite glomérulaire,  l'hémorragie  se  produit  dans  la  ré- 
gion labyrinthique,  plutôt  sous  forme  d'hémoglobinurie  que 
sous  forme  d'extravasation  globulaire  ;  le  sédiment  renferme 
peu  de  globules  rougoB,  mais  principalement  des  moules 
granuleux  et  hyalins.  Dans  la  néphrite  granuleuse,  nous 
verrons  que  le  phénomène  capital  est  la  sécrétion  d'une  sub- 
stance colloïde;  les  moules  colloïdes  constitueront  la  majeure 
partie  du  sédiment  urinaire;  nous  verrons  aussi  que  les  con- 
ditions pathogéniques  de  l'hémorragie  sont  surtout  réalisées 
dans  les  pyramides,  en  sorte  que  les  globules  rouges  seront 
versés  dans  l'urine  avant  d'avoir  subi  aucune  altération  et 
l'hématurie  sera  surtout  globulaire. 

Quant  aux  symptômes  résultant  des  troubles  des  autres 
fonctions,  ils  ne  nous  ont  paru  présenter  aucune  corrélation 
constante  avec  l'une  ou  l'autre  forme  anatomique.  L'observa- 
tion suivante,  qui  est  un  exemple  très  net  du  type  hydro- 
pique de  la  maladie  de  Bright,  ne  diffère  pas  dans  ses  traits 
principaux  de  l'observation  I  rapportée  plus  haut. 

Obs.  VI.  —  Maladie  de  Bright  paludéenne;  durée,  5  semaines.  Gros 

reins  blancs. 

Martel,  18  ans,  maçon,  entré  à  l'hôpital  de  Philippeville,  le  26  jan- 
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vier  1818.  Première  atteinte  de  fièvres  intermittentes  il  y  a  18  mois  ; 
depuis  lors,  plusieurs  récidives  ayant  laissé  à  leur  suite  une  tuméfac- 
tion persistante  du  foie  et  de  la  rate.  Début  brusque  de  Tanasarque,  le 
15  janvier  1878. 

Etat  actuel.  Anasarque  oonsidérable.  Urine  rare,  couleur  de  bouillon, 
fortement  albumineuse,  laissant  déposer  un  sédiment  abondant,  corn* 
posé  de  cylindres  colloïdes,  de  leucocytes  et  d'hématies. -^Tuméfaction 
considérable  du  foie  et  de  la  rate;  apyrexie;  pas  de  symptômes  car- 
diaques ni  oculaires,  bronchite. 

Les  jours  suivants,  persistance  et  augmentation  progressive  de 
l'anasarque*  Accès  de  fièvre  irréguliers,  aocompagnés  d*hématurie. 

Le  \2  février,  érysipèle  débutante  la  cuisse  gauche,  s* étendant  rapi- 
dement au  tronc  et  devenant  gangreneux.  Mort  le  17  février. 

Autopsie,  —  Les  reins  pèsent  ensemble  604  grammes,  très  volumi- 
neux, lisses,  bosselés,  d'une  couleur  pâle,  blanc  jaunâtre,  avec  quel- 
ques étoiles  vasculaires.  Consistance  molle,  capsule  mince  et  facile  à 
détacher. 

La  section  montre  une  substance  corticale  très  épaissie,  d*ua  aspect 
humide  et  luisant,  d'une  coloration  blanc  jaunâtre,  interrompue  par  des 
traînées  d'un  rouge  vif.  A  l'aide  de  la  loupe,  on  distingue  sur  la  surface 
de  la  section  médiane  des  bandelettes  blanchâtres,  correspondantpar  leur 
siège  et  leur  direction  aux  rayons  médullaires,  mais  plus  larges  et 
d'un  contour  diffus,  empiétant  évidemment  sur  la  région  labyrinthiqne. 
l^a  labyrinthe  est  parsemé  de  taches  blanohâtras,  arrondies,  mais  au 
contour  diffus,  séparées  les  unes  des  autres  par  les  traînées  roageâ- 
très  signalées  plus  haut.  Bien  que  les  granulations  ne  soient  pas  bien 
circonscrites,  on  peut  remarquer  qu'elles  fout  légèrement  saillie  sur  la 
surfaoe  de  section.  Les  glomôrules  apparaissent  comme  de  gros  points 
brillants. 

Les  pyramides  ont  une  couleur  rouge  sombre,  interrompae  par  des 
stries  jaunâtres,  faisant  suite  aux  rayons  médullaires.  {Elles  semblent 
courtes  et  sont  déviées  dans  leur  direction,  par  suite  de  la  tuméfaction 
des  prolongements  de  la  substance  corticale. 

Fo/e,  tnélanique,  légèrement  granuleux,  de  consfstance  ferme,  pesant 
â  kilogrammes. 

Batûy  noire  et  ferme,  pesant  930  grammes. 

Mélanémis  générale  et  intense  du  péritoine  et  de  la  muqueuse  intesti- 
nale. 

Cœur,  notablement  hypertrophié,  pesant  270  grammes,  sans  lésion 
valvulaire. 
Poumons f  un  peu  engoués  dans  les  parties  déclives. 

Caractères  macroscopiques.  —  Dans  les  cas  les  plus  aigus 
que  comporte  la  néphrite  granuleuse,  le  rein  est  remarqua- 
blement gros,  pâle  et  mou,  comme  on  vient  de  le  voir  dans 
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robâarvation  précédeute,  Le  poids  de  600  grammes  pour  les 
deux  reins  est  souvent  dépassé  ;  la  consistance  rappelle  celle 
du  beurre  ;  la  surface  lisse  laisse  voir  sous  une  capsule  mince 
et  tendue  une  coloration  blanc  jaunâtre  et  quelques  étoiles 
veineuses  injectées. 

La  surface  de  section  montre  une  substance  corticale  très 
épaisse,  d'une  coloration  jaune  pâle  et  quelquefois  jaune  d'or, 
d'un  éclat  luisant  et  humide.  Elle  laisse  suinter  à  la  moindre 
pression  un  liquide  collant  aux  doigts,  trouble,  renfermant  de 
longs  cylindres  colloïdes,  de  longs  fragments  de  tubes  épi- 
théliaux  détachés  de  leur  paroi  propre,  des  cellules  épithé« 
Uales  volumineuses  et  parfaitement  conservées  dans  leur 
forme;  enfin  des  fragments  de  membranes  pales,  parsemées 
de  noyaux  oblongs,  ayant  Taspect  de  membranes  endothéUales« 

La  section  médiane,  bien  essuyée,  examinée  sous  diverses 
incidences  de  lumière  et  à  Taide  de  la  loupe,  ne  laisse  pas 
voir  nettement  la  division  lobulaire,  si  évidente  à  Tétat  nor** 
mal*  Des  traînées  larges,  d'un  blanc  laiteux,  à  contour  diffus 
et  comme  baveux,  remplacent  les  bandelettes  finement  striées 
et  nacrées  qui  dessinent  à  Tétat  normal  les  rayons  médul- 
laires ;  quelquefois  ces  traînées  se  rejoignent  par  leurs  bords 
effaçant  ainsi  la  région  labyrinthique.  Sur  d'autres  points,  la 
région  labyrinthique  est  seulement  parsemée  de  tadiies  blan- 
châtres, arrondies,  diffuses  sur  les  bords,  et  légèrement 
proéminentes;  entre  ces  taches  ou  granulations  le  parenchyme 
est  hyperhémié  et  conserve  une  certaine  transparence,  Çà  et 
là  seulement,  le  cône  labyrinthique  est  traversé  par  un  filet 
rouge,  correspondant  aux  vaisseaux  interlobulaires  hypor- 
hémiés* 

Les  glomérules  sont  généralement  exsangues,  et  apparais* 
sent  comme  des  perles  opalines,  plus  volumineuses  qu'à  l'état 
normal. 

Les  pyramides  hyperhémiées,  limitées  par  un  liséré  rouge 
sombre  correspondant  à  la  zone  limitante,  sont  déviées  dans 
leur  direction  par  la  pression  latérale  des  masses  oorticales 
hypertrophiées.  Elles  semblent  à  la  fois  raccourcies  et 
élargies,  par  suite  de  Técartement  brusque  des  rayons  médul- 
laires au  niveau  do  la  zone  limitante.  ËUes  sont  striées  de 
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filets  blanchâtres  quelquefois  sinueux,  qui  sont  en  continuité 
avec  les  rayons  médullaires. 

Cet  aspect  si  caractéristique  est  susceptible  de  notables 
modifications,  notamment  lorsque  la  marche  du  processus  a 
été  plus  lente. 

Rien  n'est  variable  comme  le  nombre,  le  siège  et  la  confi- 
guration des  taches  blanches  ou  granulations.  Parfois  le  rein, 
volumineux,  présente  sur  un  fond  rouge  un  semis  très  abon- 
dant de  granulations  fines,  comme  s'il  était  saupoudré  d*un 
sable  fin.  D*autres  fois,  les  taches  larges  et  diiïuses,  sont 
séparées  par  des  intervalles  assez  larges  de  parenchyme  rosé. 
Dans  d'autres  cas,  les  taches  blanches  correspondent  de  pré- 
férence par  leur  siège  aux  rayons  médullaires,  en  sorte  que 
la  substance  corticale  montre  sur  une  section  médiane  une 
alternance  assez  régulière  de  bandelettes  blanches  et  de  filets 
rosés  plus  étroits  correspondant  aux  cônes  labyrinthiques.  — 
Le  volume,  la  coloration  et  la  consistance  du  rein  varient 
également  suivant  différentes  circonstances  qui  seront  ana- 
lysées plus  loin.  ^ 

On  rencontre,  moins  fréquemment  dans  1^  néphrite  palu- 
déenne que  dans  la  néphrite  de  nos  climats^  des  reins  d*un 
poids  et  d'un  volume  peu  supérieurs  à  la  normale,  d'une  con- 
sistance plus  ferme,  d'une  coloration  blanche  plus  mate  et 
plus  opaque  que  dans  le  cas  qui  nous  a  servi  de  type.  La  sur- 
face de  section  de  ces  reins  ne  laisse  pas  écouler  de  sérosité; 
on  y  remarque  des  taches  blanches,  opaques,  moins  molles» 
moins  confluentes  sans  être  mieux  circonscrites,  ni  plus  proé- 
minentes. Nous  verrons  plus  loin  que  cet  aspect  du  rein  est 
en  rapport  avec  une  sécrétion  colloïde  moins  abondante  et 
une  dégénération  graisseuse  des  épithéliums  plus  prononcée. 

Enfm,  dans  des  formes  subaigués  de  la  néphrite,  le  rein, 
volumineux  et  ferme,  résistant  même  un  peu  à  la  section,  est 
parsemé  de  granulations  jaunâtres ,  bien  circonscrites , 
arrondies  lorsqu'elles  siègent  dans  le  labyrinthe,  allongées 
lorsqu'elles  occupent  les  rayons  médullaires.  Ces  faits  ser- 
vent de  transition  â  la  néphrite  chronique. 

Un  dernier  caractère,  d'autant  plus  important  à  signaler, 
qu'il  fait  habituellement  défaut  dans  la  néphrite  gloméru- 
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laire,  est  la  coïncidence  fréquente  des  kystes  avec  la  forme 
granuleuse  de  la  néphrite.  Ces  kystes,  dans  la  néphrite  aiguë, 
sont  quelquefois  assez  nombreux,  mais  en  général  de  petite 
dimension,  dépassant  rarement  le  volume  d'une  graine  de 
chènevis.  Ils  sont  plus  fréquents  et  atteignent  de  plus  grandes 
dimensions  dans  la  néphrite  chronique. 

Caractères  histologiques.  —  Les  préparations  histolo- 
giques,  colorées  par  le  picro-carmin  après  durcissement 
dans  Talcool,  ou  par  Thématoxyline  après  macération  dans  la 
liqueur  de  MûUer,  reproduisent  avec  plus  de  netteté,  Taspect 
général  déjà  constaté  sur  la  pièce  fraiche.  Certaines  portions, 
correspondant  aux  taches  blanches  que  nous  appellerons 
désormais  les  granulations  de  Bright,  sont  restées  réfrac- 
taires  à  Taction  de  la  matière  colorante  et  forment  des  taches 
grisâtres,  opaques,  tandis  que  les  portions  intermédiaires, 
en  général  plus  étroites,  ont  pris  une  coloration  assez  vive  et 
sont  plus  transparentes. 

Granulations.  —  A  Taide  d'un  faible  grossissement,  on 
reconnaît  que  les  granulations  sont  formées  d'un  groupe  de 
tubes  à  épithélium  volumineux  et  grisâtre,  à  lumière  considé- 
rablement dilatée,  ne  laissant  entre  leurs  parois  aucun  inters- 
tice, et  effaçant  ainsi  presque  complètement  le  réseau  capil- 
laire du  stroma.  Dans  les  intervalles  des  granulations,  le 
réseau  capillaire  est  au  contraire  hyperhemié,  et  les  tubes 
urinifères  d'un  cftlibre  plus  étroit  qu'à  Tétat  normal,  sont 
remplis  d'un  épithélium  à  petites  cellules  bien  colorées,  en 
voie  de  transformation  embryonnaire  (pL  VII,  %.  5)/" 

Les  coupes  passant  par  Taxe  du  lobule  rénal  donnent  la 
meilleure  idée  du  siège  et  de  la  configuration  des  deux  ordres 
de  lésions. 

Quelques  granulations  occupent  la  région  labyrinthique,  et 
comprennent  un  certain  nombre  de  glomérules  et  de  tubes 
contournés  dans  leur  territoire.  Dans  un  même  cône,  on  peut 
compter  deux  ou  trois  de  ces  granulations,  situées  à  des 
étages  différents.  Leur  forme  est  en  général  arrondie,  leur 
délimitation  plus  ou  moins  rigoureuse  et  leurs  dimensions 
variables  ;  elles  sont  quelquefois  assez  larges  pour  s'étendre 
jusqu'aux  rayons  médullaires  et  dévier  ceux-ci  de  leur  direc- 

\RCH.  de  P^TS.»  2*  SÉRIE  —  IX.  30 


4d6i  KSLSGR  ST  SIBNEB. 

tioB  :  quelquefois  plusieurs  mix\  âevenuea  ooiiilueAtes,  w 
poini  d'occuper  un  lobule  entier  ou  deux  lobules,  voisina  sur 
la  même  coupe.  Dans  d'autres  cas,  alles  sont  petites  et  noio- 
breufi?s,  et  chacune  ne  comprend  que  cinq  ou  six  sections  de 
tubes  contournés. 

Les  rayons  médullaires  sont  un  siège  d'élection  pour  les 
granulations,  il  est  rare  qu'ils  soient  indemnes,  el  sont  par- 
fois intéreasés  priinitivemeïnt  d'une  façon  systématique  ;  mais 
ordJu^ani^nt  ces  granulations  composées  de  tubes  droits 
sont  renforcées  par  Tadj onction  d'une  ou  deux  rangées  àe 
tubes  contournés,  dilatés  dans  leur  voisinage  immédiat.  Les 
tubes  droits  sont  ordinairement  dilatés  dans  toute  leur  Ion* 
gueur,  non  seulement  dans  le  prolongecaent  médullaire,  mais 
encore  dans  la  pyramide  où  ils  peuvent  être  poursuivis  Juft* 
qu'à  la  limite  inférieure  de  l'anse  de  Henle.  Il  est  faoUe  de 
s*assurer  que  l'altération  n'intéresse  pas  tous  les  tubes  du 
rayon  médullaire,  mais  exclusivement  les  branches  larges  de 
Taoso  de  Henle  ;  les  branches  grêles  conservent  dans  le  fais- 
ceau de  tubes  dilatés  une  intégrité  parfaite,  ainsi  que  les 
tubes  collecteurs  qui  se  continuent  sans  aucune  déformation 
jusqu'à  la  papille.  Il  résulte  de  cette  élection  sur  les  tubes  de 
Henle  que  la  granulation  trav^se  la  substance  corticale  sous 
forme  d'une  bandelette  plus  ou  moins  large,  et  pénétre  dans 
la  pyramide  sous  la  forme  d'un  cône  effilé,  en  écartant  les 
tubes  collecteurs. 

Examinons  msûntenant  les  altérations  élémentaires  de  la 
granulation. 

Nous  avons  déjà  signalé  la  dilatation  des  tubes  qm  la  com- 
posent comme  )e  caractère  te  phis  constant  et  le  plus  appa- 
rent. La  dilatation  n'est  pas  uniforme;  les  tubes  contournés 
présentent  des  inflexions  moins  brusques  qu'à  l'état  normal; 
leur  courbure  générale  est  redressée,  leur^  contour  singu- 
lièrement irréguKer  et  bossue.  Les  tubes  droits  sont  vari- 
queux, présentent  dans  leur  longueur  des  renflements  el  des 
rélrécisseroents  alternatifs,  souvent  ils  sont  repliés  sureux- 
mémeS)  et  cette  disposition  est  surtout  apparente  dans  la 
pyramide,  où  ils  sont  fréquemment  c(mtournés  et  repliés  sur 
eux-mêmes  en  tire-bouchon. 
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La  paroi  propre  des  tubes  n*e6t  pas  épaissie;  elle  est 
tapissée  d'une  simple  rangée  de  grosses  oellnles  sphériqnes 
ou  aplaties  latéralement,  d*un  volume  8  à  19  fois  plus  consi- 
dérable qu*è  rékat  normal,  dessinant,  du  côté  de  la  lumière, 
un  contour  festonné.  Les  contours  de  chaque  cellule  sont 
très  nets  et  visibles  même  à  un  faible  grossissement.  Nous 
avons  déjà  signalé  la  parfaite  conservation  de  la  forme  des 
cellules  et  leur  cohésion  chez  le  cadavre,  plus  de  â4  heures 
après  la  mort.  Le  liquide  obtenu  par  pression^  à  la  surface 
des  coupes,  à  Tétat  frais  < ,  renferme  des  gaines  épithèMales 
d'une  grande  longueur,  dont  Tépithélium  peut  être  étudié 
dans  tous  ses  détails. 

Les  altérations  de  Tépithélium  ont  été  indiquées  très  exae* 
tement  par  M.  Comil(mème  cit.),  et  nous  n'avons  qu*à  con- 
firmer les  descriptions  de  cet  auteur. 

La  cdilule  fraîche  a  un  aspect  grisâtre  ei  opaque  ;  elle  est 
limitée  par  un  cfouUe  contour  très  apparent;  le  protoplasma 
abondant  ef  grossièrement  granuleux,  est  émulsionné  de 
gouttelettes  d'une  substance  Uquide  peu  réfringente,  brunie 
par  Tacide  osmique,  colorée  en  rose  faible  par  le  picro- 
carmin. 

Dans  les  coupes  fines,  obtenues  après  un  bon  durcisse- 
ment, lorsque  la  cellule  a  été  sectionnée  survant  son  grand 
axe,  les  gouttelettes  apparaissent  fréquemment  rangées  en 
chapelets  réguliers,  parallèles  entre  eux,  et  dirigées  dans  le 
sens  des  stries  de  Tépithélium  normal.  Quelques  cellules  ren- 
ferment en  outre  une  ou  deux  vacuoles  de  9  à  10  (a  de  dia- 

*  On  obtient  par  le  même  mode  de  préparation  des  fragments  de  membranes 
très  minces  et  très  larges,  repliées  sur  leurs  bords,  parsemées  de  noyaux 
oMongs,  orientés  tous  dans  ta  môme  direeiîon.  Ces  m«mbran6»,  évidemment 
eadothéliates,  sont  trop  larges  pour  appartenir  aux  vaisseaux  sanguins,  et  doi- 
vent» selon  nous,,  être  considérées  comme  constituant  une  sorte  de  membrane 
bosale  interposée  entre  la  paroi  propre  et  le  revêtement  épîlhéiiat  des  tubes 
urinifères.  Il  nous  a  élc  donné  de  rencontrer  des  fragments  de  gaine  épithé» 
Haie»  encore  enveloppés  de  ctitle  tunique  endothéliale,  qui,  dépassant  le  tube 
épithélial  à  l'une  de  ses  extrémités,  s'enroulait  sur  ello-môme,  comme  nous 
l^avoBS  figuré  (pf.  VUI,  %;  10).  Si  de  pareilles  images  s'observent  plus  rarement 
daas  ua  rein  normal  ou  atteint  d'une  autre  forme  d'inflammation,  cela  lient 
sans  doute  à  ce  que  dans  ce  rein  mou  et  lumcfléf  Tadliérence  de  la  membrane 
endothéliale  à  la  paroi  propre  est  diminuée* 
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mètre,  constituées  par  des  gouttes  plus  voliunineuses  de  la 
même  substance  ;  ces  vacuoles  siègent  ordinairement  au 
niveau  du  bord  libre  de  la  cellule  qui  présente  alors  un  ren- 
flement hémisphérique  encore  nettement  limité  par  un  double 
contour.  La  coloration  par  le  picro-carmin  fait  apparaître  à 
la  base  de  la  cellule  un  et  rarement  deux  noyaux,  de  volume 
quelquefois  augmenté. 

Une  sécrétion  colloïde  assez  active  est  élaborée  par  ces 
cellules  tuméfiées  ;  elle  se  manifeste  par  la  mise  en  liberté 
de  globules  qui  s'accumulent  dans  la  lumière  des  tubes,  et  se 
conglomèrent  bientôt  en  forme  de  cylindres,  présentant  les 
caractères  qui  [nous  sont  déjà  connus,  d'abord  parsemés  de 
vacuoles,  puis  lisses  {pL  VIII,  ïiff.  9). 

C'est  sans  doute  la  consistance  visqueuse  de  ce  produit 
de  sécrétion  qui  permet  à  la  cellule  d'en  emmaganiser  une 
grande  quantité  et  d'acquérir  les  dimensions  extraordinaires 
mentionnées  plus  haut,  sans  se  rompre.  La  rupture  des 
cellules,  l'évacuation  de  leur  contenu  protoplasmique,  et  de 
leur  transformation  en  cellules  pavimenteuses,  s'observent 
cependant  dans  quelques  tubes,  mais  ces  faits  appartiennent 
plutôt  à  l'histoire  de  la  néphrite  chroaique. 

Cette  substance  colloïde  qui  infiltre  si  abondamment  les 
cellules  épithétiales  et  remplit  la  lumière  des  tubes  de  la  gra- 
nulation, rend  compte  de  l'aspect  jaunâtre,  luisant  et  onc- 
tueux que  nous  avons  signalé  dans  Texamen  macroscopique. 
Lorsque  les  granulations  ont  un  aspect  blanc,  opaque  et  une 
consistance  plus  sèche,  on  trouve  l'épithélium  infiltré  de  gra- 
nules et  de  gouttelettes  graisseuses;  la  sécrétion  colloïde  est 
moins  abondante  ou  fait  même  défaut  ;  l'épithélium  est  beau- 
coup moins  tuméfié,  et  la  dilatation  des  tubes  moins  considé- 
rable. Cette  infiltration  graisseuse  précoce  s'observe  plutôt 
dans  les  néphrites  paludéennes  mitigées  par  l'alcoolisme  que 
dans  les  formes  paludéennes  pures. 

Les  glomérules  de  Malpighi,  faisant  partie  de  la  granula- 
tion, sont  en  général  peu  modifiés.  L'épithélium  qui  tapiss 
la  capsule  de  Bowmann  est  ordinairement  tuméfié,  notam- 
ment au  voisinage  de  l'embouchure  du  tube  contourné;  entre 
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la  capsule  et  le  glomérule  est  souvent  interposée  une  rangée 
de  globules  colloïdes. 

Quelques  glomérules  ont  une  ou  plusieurs  de  leurs  anses 
tuméfiées  et  infiltrées  d'une  substance  jaunâtre,  d'aspect 
vitreux  comme  au  premier  degré  de  la  dégénération  amyloïde. 
Cette  lésion  ne  donne  cependant  pas  les  réactions  de  la  subs- 
tance amyloïde,  et  parait  plutôt  occasionnée  par  l'accumu- 
lation dans  une  portion  du  réseau  vasculaire  d'une  substance 
analogue  à  celle  qui  est  sécrétée  par  les  cellules  épithéliales. 

Terminons  ce  qui  a  rapport  à  Texamen  des  granulations, 
en  rappelant  que  l'adossement  exact  des  tubes  urinifères 
efface  plus  ou  moins  complètement  le  stroma  conjonctif  et 
son  réseau  capillaire. 

Lésions  périgranuleuses.  —  Des  lésions  d'un  ordre  tout 
différent  s'observent  dans  les  portions  du  parenchyme  inter- 
médiaires aux  granulations.  Nous  avons  déjà  signalé  Thyper- 
hémie  de  leur  réseau  capillaire,  contrastant  avec  l'état  exsan- 
gue des  voies  vasculaires  dans  les  granulations,  et  qui  n'est 
probablement  que  l'effet  d'une  stase  collatérale,  occasionnée 
par  l'ischémie  de  ces  dernières. 

Autre  constrasle  :  les  tubes  urinifères  présentent  les  phé- 
nomènes déjà  connus  de  l'hyperplasie  épithéliale  avec 
tendance  au  retour  à  l'état  embryonnaire.  Les  cellules 
épithéliales,  sécrétant  peu  ou  point  de  matière  colloïde,  se 
multiplient  en  se  dépouillant  de  leur  protoplasma  strié,  et  le 
tube  urinifère  se  remplit  de  petites  cellules  indifférentes  en 
même  temps  qu'il  diminue  de  calibre.  Les  tubes  dans  les- 
quels cette  transformation  n'est  pas  encore  très  avancée 
renferment  souvent  des  moules  colloïdes  et  des  thrombus  de 
globules  sanguins  ocreux  et  déformés,  mélangés  avec  la  ma- 
tière colloïde.  De  leur  côté  les  glomérules  se  chargent  de 
petites  cellules,  contractent  des  adhérences  avec  leur  cap- 
sule, subissent,  en  un  mot,  les  altérations  décrites  dans  la 
néphrite  glomérulaire.  Toutes  les  parties  ainsi  transformées 
prennent  dans  les  préparations  colorées  par  le  picro-carmin, 
une  coloration  rouge  plus  ou  moins  intense. 

Lorsque  les  lésions  sont  plus  avancées,  le  tissu  conjonctif 
intertubulaire  s*épaissit  en  proportion  de  l'atrophie  des  tubes, 
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et  peut  devenir  lui-même  le  siège  d'une  hyperplasie  cellu- 
laire et  d'une  migration  active  de  cellules  lymphatiques. 

La  zone  limitante  des  granulations  est  intéressante  à 
observer.  Tantôt  il  y  a  une  transition  insensible  entre  les 
tubes  dilatés  et  les  tubes  à  petites  oellules,  la  zone  limitante 
étant  occupée  par  des  tubes  de  calibre  à  peu  près  normal, 
dont  Tépithélium  médiocrement  tuméfié  est  abondamment 
pourvu  de  noyaux  :  de  là  le  contour  diffus  et  baveux  de 
certaines  granulations.  D'autres  fois,  la  démarcation  est  très 
brusque,  la  granulation  est  nettement  circonscrite,  comme 
nous  l'avons  figuré  dans  notre  dessin  (pL  VII,  %.  5).  On  voit 
alors  les  tubes  urinifères  et  les  glomérules  au  pourtour  de  la 
granulation,  atrophiés,  serrés  les  uns  contre  les  autres,  allon- 
gés concentriquement  à  la  surface  de  la  granulation,  ce  qui 
indique  qu'ils  ont  subi  un  refoulen^nt  et  une  compression. 

Lésions  des  pyramides.  —  Un  grand  nombre  de  tubes 
collecteurs  renferment  des  moules  colloïdes,  d'autres  des 
thrombus  de  globules  rouges  ou  de  leucocytes.  La  majeure 
partie  des  moules  colloïdes  attestent,  par  leur  homogénéité  et 
leur  contour  rectiligne,  une  formation  déjà  anoienoe,  et  pro^ 
viennent  apparemment  des  tubes  sécréteurs. 

Quant  aux  infarctus  hémorragiques,  composés  de  globules 
rouges  bien  conservés  dans  leur  forme,  et  tout  différents  des 
bouchons  de  globules  ocreux  et  déformés  qu'on  rencontre 
dans  les  tubes  contournés,  leur  extravasation  sur  pUoe  ne 
parait  pas  douteuse. 

L'hyperhémie  des  veines  de  la  zone  limitante  et  du  réseau 
capillaire  de  la  substance  médullaire  qui  tranche  si  vivement 
avec  Vétat  anémique  de  la  substance  corticale,  montre  d'ail- 
leurs que  la  condition  préparatoire  de  Thémorragie  est 
réalisée  au  plus  haut  degré  dans  les  pyramides. 

Nous  résumerons  à  la  fin  de  ce  chapitre  les  données  acqui- 
ses dans  cette  étude  de  la  néphrite  aiguë.  Mentionnons  seu- 
lement, que  les  variations  constatées  plus  haut  dans  le 
volume  la  consistance  et  la  coloration  de  la  glande,  trouvent 
leur  explication  dans  l'intensité  et  dans  la  répartition,  varia- 
bles suivant  chaque  cas  particulier,  des  deux  ordres  de 
lésions  élémentaires. 


} 
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Que  rhypertiémie  initiale  soit  considérable,  et  la  matière 

colloïde  élaborée  abondamment,  le  rein  deviendra  énorme, 
mou,  pâteux,  presque  complètement  envahi  par  des  granu- 
lations larges  et  diffuses,  dans  les  intervalles  desquelles  le 
parenchyme  «era  Ibrtemaiit  liy^^héfiiié»  Que  Thyperhémie  et 
la  sécrétion  colloïde  soient  au  contraire  plus  modérées,  et  la 
marche  du  processus  plus  lente,  les  gratiula tiens  se  produi- 
ront plus  éparses  avec  des  tubes  moins  dilatés,  avec  une 
hyperhémie  moins  intense  et  'distribuée  dans  des  territoires 
plus  étendus,  ea  sorte  que  le  rein  aura  à  la  fois  un  volume 
moindre»  «ne  consistance  plus  ferme  et  une  coloration  iftoins 
anémique. 

§2.  Formes  chroniques. 

Caractères  macroscopiques.  -^  Le  type  parfait  de  là 
néphrite  granuleuse  chronique  a  son  expression  dans  le  petit 
rein  rouge  et  granuleux,  qui  a  depuis  longtemps  attiré  lat- 
tention  des  anatomistes.  L'aspect  rude  et  raboteux  de  la  stir- 
face,  répaississement  et  l'adhérence  de  la  capsule,  la  dureté 
et  la  résistance  à  la  section,  l'atrophie  des  deux  substances 
et  surtout  de  la  substance  corticale,  l'existence  de  granula- 
tions jaunes,  petites  et  bien  circonscrites,  au  sein  d'un  tissu 
dense,  translucide  et  rosé,  comme  sont  les  néoformations 
conjonctives  hyperhémiées,  la  présence  fréquenté  des  kystes 
petits  ou  volumineux,  constituent  un  ensemble  de  caractères 
trop  connus  pour  exiger  une  minutieuse  description.  Le  seul 
point  sur  lequel  nous  insisterons,  c'est  que  cet  aspect  si 
caractéristique  se  rattache  par  une  série  d'états  intermédiaires 
au  gros  rein  blanc.  L'observation  suivante  nous  paraît  propre 
à  rendre  cette  transition  palpable. 

Ob8.  vu.  -^Impaludismô  chronique^  albuminurie^  néphrite  granuleuse 

au  début  de  la  période  d'atrophie. 

Aresqui  ben  Tahar,  tirailleur  indigène  d'environ  30  ans,  admis  à 
rhôpital  de  Batna,  le  11  novembre  1876,  pour  albuminurie  liée  à  dés 
fièvres  rebelles.  —  Anémie  profonde,  teint  cachectique,  ventre  un  peu 
gros,  léger  degré  d'ascite,  hypertrophie  considérable  de  la  rate,  léger 
oedème  des  extrémités  inférieures,  submatité  légère  aux  deux  sommets. 
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Les  urines  précipitent  par  l'acide  nitrique  et  la  chaleur,  et  laissent  dé- 
poser des  cylindres  colloïdes,  quelques  cylindres  granulo-graisseux  et 
de  leucocytes.  Pas  d'hypertrophie  du  cœur. 

20  novembre    ] 

21  —  f  Urines  très  albumineuses  ;  1  litr.  5  à  2  litr.  5  par 

22  —  L      jour,  même  dépôt.  Œdème  des  jambes. 

23  —  ) 

16  février.  Les  urines  ont  été  examinées  à  peu  près  chaque  jour,  il 
serait  fastidieux  de  rapporter  ici  nos  annotations  quotidiennes.  Nous 
nous  bornons  à  consigner  en  bloc  les  particularités  suivantes  :  le 
volume  des  urines  varie  entre  1^5  et  3  litres  par  jour.  Elles  sont 
toujours  assez  fortement  albumineuses  et  laissent  déposer  les  mômes 
produits  histologiques.  L'œdème  des  extrémités  ne  disparaît  pas.  La 
figure  est  blafarde  et  quelque  peu  bouffie.  Les  deux  sommets  se  ra- 
mollissent. 

4  avril.  —  Le  volume  quotidien  des  urines  oscille  toujours  entre 
Vfi  et  3  litres;  le  précipité  albumineux  augmente  sensiblement,  la 
densité  varie  entre  1006  et  1010. 

L'œdème  des  jambes  et  le  léger  degré  d^ascite  persistent.  Petites  ca- 
vernes aux  deux  sommets. 

H  avril.  —  État  de  marasme  extrême. 

14  avril.  —  Sommeille  continuellement,  état  de  prostration;  les 
urines  sont  diminuées  (  à  peine  1/2-3/4  de  litre  par  jour)  mais  très 
albumineuses  et  alcalines. 

20  avril.  —  Mort  au  dernier  degré  de  marasme. 

Autopsie  12  heures  après  la  mort. 

Poumons,  Plusieurs  cavernules,  du  volume  d'une  noix  environ 
chacune,  dans  les  deux  sommets  ;  tubercules  pneumoniques  disséminés 
dans  les  deux  organes. 

Cœur  flasque,  volume  et  poids  à  peu  près  normaux. 

Rate  énorme,  elle  dépasse  la  ligne  ombilicale,  ferme,  fibreuse,  sans 
apparence  mélanotique. 

Foie  hypertrophié,  à  gros  grains. 

Intestins,  Muqueuse  pâle,  tuniques  atrophiées. 

Reins,  Leur  volume  est  plutôt  augmenté  que  diminué  (820  grammes)  ; 
ils  sont  pâles  et  très  irréguliers  de  forme,  étant  augmentés  de  volume* 
dans  une  partie  de  leur  masse  et  atrophiés  dans  Tautre.  La  surface  est 
parsemée  de  granulations  blanches  très  serrées,  dont  les  unes  sont 
saillantes,  les  autres  ne  forment  aucun  relief.  L'écorce,  sur  la  coupe, 
est  blanche,  opaque,  tachetée  de  points  et  de  stries  grisâtres,  épaissie 
par  place,  amincie  ou  sans  changement  de  volume  sur  d'autres.  —Les 
pyramides  sont  déviées  de  leur  direction,  elles  n'ont  rien  présenté  de 
particulier  à  noter. 

Ce  fait  est  significatif;  le  même  rein  est  volumineux,  lisse» 
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farci  de  granulations  diffuses  dans  Tunè  de  ses  moitiés,  tandis 
que  l'autre  moitié  est  contractée,  dure,  parsemée  de  granu- 
lations bien  circonscrites  et  proéminentes.  On  ne  saurait  mé- 
connaître dans  ces  deux  aspects  les  degrés  différents  d'un 
même  processus. 

L'observation  VIII  est  un  exemple  de  néphrite  granuleuse 
ayant  produit  un  degré  d'atrophie  rarement  observé. 

0b8.  XI.  —  Impaludisme  chronique^  albuminurie  y  néphrite  graûuleusSy 

avec  atrophie  très  avancée. 

Guichet,  mineur  à  la  mine  d'Ain  MoUra,  23  ans,  est  évacué  de  Thô- 
pital  de  Bône  sur  Thôpital  thermal  d'Hammam  Meskoutine,  où  il  est 
admis  le  1^'  avril  1876. 

Il  ne  peut  préciser  l'époque  du  début  de  sa  maladie;  il  est  atteint  de 
fièvres  intermittentes  au  moins  depuis  4  ans.  Il  a  été  traité  dans  noire 
service  à  l'hôpital  de  Bône  au  mois  de  novembre  dernier  pour  une 
fièvre  rémittente  adynamique  très  grave,  et  sa  sortie  prématurée  nous 
l'a  fait  perdre  de  vue.  L'anasarque  remonte  à  4  mois  environ. 

Actuellement  :  anémie  et  faiblesse  extrêmes,  anasarque  et  ascite  ; 
teint  terreux  et  hémaphéique,  blancheur  mate  et  nacrée  du  tronc  et 
des  membres  ;  urine  pâle,  assez  fortement  albumineuse  ;  avec  un  sé- 
diment grisâtre,  abondant,  qui  n'a  pas  été  examiné  ;  tuméfaction  con- 
sidérable du  foie  et  de  la  rate;  bronchite. 

Le  malade  succombe  le  8  avril  à  un  érysipèle  ambulant,  parti  des 
membres  inférieurs,  accompagné  de  subdélire. 

Autopsie.  6  heures  après  la  mort, 

Heins.  Extraordinairement  atrophiés,  le  rein  droit  a  le  volume 
d'une  figue  et  ne  pèse  que  25  grammes;  le  rein  gauche  a  un  volume 
double  et  pèse  55  grammes. 

La  capsule  épaissie  et  étroitement  adhérente  au  parenchyme  est  sou- 
levée par  une  éruption  de  granulations  jaunâtres,  bien  circonscrites, 
du  volume  d^un  grain  de  mil,  au  maximum,  se  détachant  sur  un  fond 
rosé.  Les  reins,  surtout  le  droit,  résistent  à  l'incision  comme  un  tissu 
fibreux.  Sur  la  surface  de  section,  on  constate  que  la  substance  corti- 
cale est  réduite  à  une  épaisseur  de  S  millimètres  dans  le  rein  gauche,  et 
de  1  millimètre  au  plus  dans  le  rein  droit.  Elle  est  constituée  par  un 
tissu  dense,  rosé,  sur  lequel  proéminent  des  granulations  jaunâtres, 
miliaires,  situées  les  unes  sous  la  capsule,  les  autres  dans  l'épaisseur 
de  la  substance  corticale,  d'autres  enfin  au  niveau  de  l'épanouissement 
des  pyramides  dont  elles  paraissent  écarter  les  faisceaux.  Les  pyra- 
mides sont  raccourcies,  décolorées,  striées  de  filets  jaunâtres.  Les  ori- 
fices des  artères  et  des  artérioles  dansles  deux  substances,  sont  béants  et 
entourés  d'une  épaisse  aone  de  tissu  fibreux.  On  remarque  dans  «la 
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subfiianœ  corUcale  d6  eliaqne  rein  2  ou  S  petite  kystes  remplis  d'an 
liquide  sirupeux  et  rougeàtre.  Les  bassinets  paraissent  dilatés  ;  ils  sont 
doublés  extérieurement  d'une  épaisse  couche  de  tissu  adipeux. 

!  Cœur.  Type  de  cœur  de  bœuf.  Les  quatre  cavités  sont  dilatées  et  leur 

parois  hypertrophiées.  Le  ventricule  gauche  a  ane  paroi  épaisse  do  115 
roillimètres,  la  fibre  musculaire  est  rigide  et  d*an  baau  rooga.  L*oiulo- 
cai'de  et  l'aorte  remarquablement  sains.  Quelques  plaques  laiieuses  ou 
cartilaginiformes  a  la  surface  du  cœur. 

Poumons,  Adhérences  cellulaires  aux  parois  costales.  Bronchite, 
pas  de^tubercules. 

Foie.    Très    volumineux,    congestionné,    d'aspect   muscade,  avec 
une  consistance  plus  ferme  qu'à  Fétat  normal. 

!  Rate.  Doublée  de  volume;  capsule  épaissie;  pulpe  rouge,  ferme, 

sèche  ;  pas  de  taches  mélaniques. 

Caractères  cliniques. —  Les  observations  qu'on  vient  de  lire 
ni  celles  que  nous  possédons  d'autre  part,  n'autorisent  aucune 
conclusion  rolativement  à  la  symptomatologie  de  la  néphrite 
granuleuse  chronique,  ni  à  la  différenciation  clinique  de  celle- 
ci  avec  lanéphrite  diffuse.  L'affection  rénale  se  développe  insi- 
dieusement dans  le  cours  d'un  impaiudisme  invétéré,  amenant 
une  cachexie  profonde  qui  participe  des  caractères  de  la  ca- 
chexie paludéenne  et  de  ceux  de  la  cachexie  brigh tique.  Nos 
recherches  sur  la  composition  de  l'urine  ne  nous  ont  point 
donné  de  résultats  assez  constants  pour  être  dignes  de  men- 
tion. Nous  signalerons  seulement  la  présence  dans  le  sédi- 
ment urinaire  de  moules  que  nous  n'avons  pas  rencontrés 
dans  les  formes  de  néphrite  précédemment  décrites,  les 
moules  colloïdes-graisseux. 

Caractères  histologicpies.  —  Examen  histologique.  Les 
coupes,  pratiquées  perpendiculairement  à  l'axe  des  lobules, 
parallèlement  à  la  surface  du  rein,  donnent  des  images  de  la  plus 
grande  clarté  (pL  VII,  ûg.  6)*  Une  démarcation  absolue  s'est 
établie  entre  les  deux  ordres  de  lésions  que  nous  avons  vues, 
dans  la  néphrite  aiguë,  imparfaitement  délimitées  et  souvent 
reliées  dans  leur  zone  phériphérique  par  une  insensible  transi- 
tion. De  larges  bandes  de  tissu  fibreux,  renfermant  les  vestiges 
des  glomérules  et  des  tubes  urinifères  atrophiés  enveloppent 
dans  leurs  liens  annulaires  des  graBulalions  parfaitement  cir- 
consorites.  Ces  granulations,  de  contour  arrondi  ou  elliptique. 
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se  composent  les  unes  (Gr^)  d*un  faisceau  de  tubes  droits 
dilatés  à  section  circulaire,  les  autres  (Gr)  d'un  groupe  de 
tubes  contournés  dilatés  et  de  glomérules.  Leurs  dimensions 
sont  variables  ;  les  plus  volumineuses  dépassent  rarement  un 
ou  deux  millimètrss  de  diamètre,  quelques**une8  sont  divisées 
et  subdivisées  en  2  ou  4  quatres  loges  par  des  cloisons 
fibreuses  secondaires  ;  d'autres,  en  grande  partie  envahies 
par  la  sclérose,  sont  réduites  a  quelques  sections  de  tubes. 

Les  préparations  rappellent  par  une  analogie  des  plus  sai* 
sissantes  celles  qui  sont  fournies  par  le  foie  granuleux  à  la 
période  d'atrophie  ;  un  même  schéma  pourrait  servir  à  rendre 
compte  de  cette  cirrhose  annulaire  du  rein  et  de  celle  du 
foie. 

Les  coupes  passant  par  l'axe  du  lobule  rénal  donnent  des 
images  semblables,  sauf  que  les  granulations  correspondant 
aux  rayons  médullaires  sont  allongées  au  lieu  d'être  circu- 
laires et  se  prolongent  dans  la  substance  médullaire  pour  se 
t^minerà  angle  aigu  a  la  limite  inférieure  de  Tanse  de  Henle; 
les  tubes  qui  les  composent  sont  plusieurs  fois  repliés  sur 
eux-mêmes,  au  point  que  les  circonvolutions  d'un  même  tube 
sont  superposées  et  adossées  les  unes  aux  autres. 

Après  cette  vue  d'ensemble,  examinons  les  détails  de  struc* 
ture. 

Sclérose  annulaire.  —  Les  larges  bandes  de  sclérose  pré* 
sentent  les  diverses  variétés  de  structure  qui  ont  été  indiquées 
par  la  néphrite  glomérulaire  chronique. 

Elles  sont  constituées  par  un  tissu  fibreux  dense,  ordinaire-» 
ment  chargé  de  cellules  rondes,  déposées  dans  sa  trame  par 
diapédése ,  et  accumulées  dans  quelques  régions ,  tandis 
qu'elles  font  défaut  sur  d'autres  points.  Un  réseau  capillaire 
de  nouvelle  formation,  quelque  fois  grêle ,  d'autres  fois  vari- 
queux et  presque  caverneux,  sillonne  ce  tissu  ;  les  vaisseaux 
préexistants,  artères  et  veines,  ont  une  paroi  fibreuse  et  une 
lumière  étroite  ;  quelques-uns  sont  oblitérés  par  l'endartérite 
et  transformés  en  cordons  fibreux. 

Les  éléments  glandulaires  y  sont  à  un  degré  d'atrophie 
variable.  Tantôt,  et  c'est  surtoutle  cas  dans  les  formes  lentes  où 
le  rein  est  réduit  à  de  petites  dimensions,  il  ne  reste  des  tubes 
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urinifères  qu'un  cordon  de  petites  cellules  rouges,  presque 
linéaire,  enserré  dans  une  paroi  propre  très  épaissie  {pi.  VII, 
fiff.  6).  Dans  d'autres  cas,  les  colonnettes  cellulaires  ont  con- 
servé un  calibre  assez  considérable  et  une  lumière  centrale 
ordinairement  occupée  par  un  moule  colloïde  graisseux. 

Les  glomérules  sont  diversement  altérés.  Les  uns  sont  de- 
venus fibreux  par  une  série  de  modifications  qui  nous  sont  déjà 
connues.  D'autres  sont  détruits  par  une  dégénérescence  col- 
loïde et  graisseuse  de  la  manière  suivante  :  Au  début,  qpiel- 
ques  anses  ou  un  lobe  entier  du  glomérule  se  tuméfient, 
prennent  un  aspect  réfringent  homogène,  une  coloration  jaune 
rosée,  et  finissent  par  se  liquéfier  en  une  substance  analogue 
à  la  matière  colloïde  et  renfermant  quelques  globules  san- 
guins. La  dégénérescence  envahissant  successivement  les 
différents  lobes  du  glomérule,  celui-ci  se  réduit  à  un  moignon, 
puis  disparait ,  laissant  à  sa  place  le  produit  colloïde  de  sa 
liquéfaction.  Ultérieurement  la  capsule  de  Bowmann  s'épais- 
sissant  resserre  de  plus  en  plus  cette  petite  masse  colloïde 
qui  diminue  de  volume,  devient  opaque,  s'infiltre  de  granules 
graisseux  et  subit  une  lente  résorption. 

Granulations  de  Brigbt.  —  La  dilatation  des  tubes  est  au 
moins  aussi  considérable  que  nous  l'avons  vue  dans  les  gra- 
nulations de  la  néphrite  aiguë  ;  mais  l'épithélium  qui  revêt 
les  tubes  a  complètement  changé  d'aspect. 

Au  lieu  d'être  composé  de  ces  grandes  cellules  pédes ,  si 
parfaitement  distinctes  dans  leur  contour,  il  forme  dans  la 
plupart  des  tubes  une  couche  peu  épaisse,  à  bord  libre,  den- 
telé et  déchiqueté  {pL  VIII,  fig.  15),  dans  laquelle  les  contours 
cellulaires  sont  peu  visibles  ;  cette  couche  protoplasmique» 
très  opaque,  montre  à  un  fort  grossissement  une  substance 
réfringente  y  colorée  en  rouge  orangé  par  l'action  prolongée 
du  picro-carmin ,  et  émulsionnée  de  granules  graisseux  ;  les 
noyaux  sont  peu  apparents  et  sont  faiblement  colorés  par  le 
carmin,  ce  qui  semble  indiquer  que  leur  vitalité  est  amoin- 
drie. 

Dans  d'autres  tubes ^  la  couche  est  moins  épaisse  encore, 
et  d'un  niveau  uniforme  qui  ne  dépasse  guère  celui  des 
noyaux.  Enfin  sur  d'autres  points,  la  paroi  du  tub3  n'est  plus 
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tapissée  que  par  une  couche  de  cellules  plates,  pavimenteuses, 
à  protoplasma  transparent  et  rosé.  Ces  diverses  altérations 
peuvent  se  trouver  juxtaposées  dans  les  divers  segments 
d'une  même  section  de  tube,  comme  nous  Tavons  figuré  dans 
notre  dessin. 

L'épithélium  ainsi  modifié  secrète  un  mucus  rare ,  demi- 
solide,  qui  se  condense  dans  la  lumière  des  tubes  en  une  va- 
riété de  moules  que  nous  n'avons  point  encore  rencontrée, 
les  moules  colloïdes  graisseux.  Ces  moules  sont  des  cylindres 
d'un  calibre  peu  considérable,  à  contour  rectiligne,  et  à 
cassure  nette  comme  les  moules  colloïdes  ;  ils  sont  moins 
transparents ,  et  prennent  par  l'action  du  picro-carmin  une 
coloration  d*un  rouge  orangé  sombre  ;  leur  substance  est  émul- 
sionnée  de  granules  et  sur  quelques  points  de  gouttelettes 
graisseuses  (/)/.  VIII,/rgr.l3).  La  figure  15  de  la  même  planche 
représente  leur  mode  de  formation  ;  on  remarque  sur  le  bord 
libre  de  l'épithélium  déchiqueté,  des  gouttelettes  plus  petites 
que  les  gouttelettes  colloïdes ,  d'une  consistance  demi-solide 
comme  l'indique  leur  aspect  opaque  ,  leur  contour  net  et  un 
peu  anguleux.  Ces  gouttelettes  viennent  se  réunir  dans  la 
lumière  des  tubes,  et  s'agglutinent  en  formant  un  cylindre 
d'abord  grossièrement  granuleux  ,  ensuite  de  plus  en  plus 
homogène. 

Ces  gouttelettes,  qui  se  détachent  ainsi  de  la  couche  épi- 
théliale  et  qui  d'après  leurs  propriétés  micro-chimiques 
semblent  être  de  même  substance,  sont  sans  doute  moins  un 
produit  de  sécrétion  des  cellules  qu'un  déchet  de  leur  proto- 
plasme dégénéré.  Leur  départ  constitue  une  véritable  perte 
de  substance  pour  la  couche  épithéliale ,  dont  il  diminue  gra- 
duellement Tépaisseur,  dont  il  égalise  le  niveau,  qu'il  finit  par 
transformer  en  une  mince  bordure  pavimentcuse. 

Les  cellules  pavimenteuses ,  à  protoplasma  transparent, 
n'ont  pas  perdu  toute  propriété  de  sécrétion ,  mais  elles  ne 
sécrètent  plus  qu'un  mucus  hyalin  très  ténu,  que  nous  avons 
vu  se  produire,  sous  l'influence  de  la  simple  congestion,  dans 
toutes  les  parties  de  l'appareil  urinifère  y  compris  les  tubes 
collecteurs. 

Les  granulations  de  Bright,  dans  le  cours  du  processus, 


478  KELSCB  BT  KIBNBR. 

dans  Tatrophie  progressive  du  rein ,  diminuent  de  volume  et 
de  nombre  ;  que  deviennent  celles  qui  disparussent  ? 

Nous  avons  déjà  pu  nous  en  rendre  compte  dans  une  vue 
d'ensemble  des  préparations  ;  nous  avons  vu  que  la  barrière 
opposée  par  les  granulations  à  l'extension  de  la  sclérose  n'est 
pas  infranchissable  ;  un  certain  nombre  d'entre  elles  sont 
entamées  sur  leurs  bords ,  d'autres  sont  traversées  par  des 
cloisons  fibreuses  qui  les  subdivisent  en  plusieurs  segments, 
d'autres  enfin  sont  réduites  à  un  petit  nombre  de  tubes.  Des 
phénomènes  intéressants  se  passent  dans  les  granulations 
ainsi  envahies  par  la  sclérose.  Dans  cette  couche  épithéliale 
opaque,  graisseuse,  dégénérée,  un  réveil  de  vitalité  se  mani- 
feste dans  Iqs  noyaux,  qui  prennent  une  teinte  carminée  vive, 
se  multiplient  et  forment  bientôt  à  la  paroi  du  tube  un  revête- 
ment complet  de  petites  cellules  embryonnaires  ;  les  déchets 
de  protoplasma  graisseux  s'accumulent  dans  la  lumière  et  s'y 
conglomèrent  en  un  moule  cylindrique.  Dans  le  môme  temps, 
le  tissu  conjonctifintertubulaire  s'épaissit,  entoure  de  cloisons 
rosées  tes  tubes  qui  diminuent  graduellement  de  calibre. 

D'autres  granulations ,  bien  moins  ncnnbreuses ,  se  trans- 
forment en  kystes  par  suite  de  la  dégénération  et  de  la  fonte 
colloïde  et  graisseuse  des  tubes  et  des  glomérules  qui  les  com- 
posent. Nous  ne  décrirons  pas  ici  cette  formation  kystique 
qui  sera  l'objet  d'un  examen  particulier  dans  le  chapitre 
suivant. 

CARACTÈRES  GÉNÉRAUX  DE  LA  NÉPHRITE  A  GRANULATIONS. 

Le  progrès  d'une  lésion  élémentaire  unique,  la  sclérose, 
débutant  par  les  glomérules  et  s'étendant  uniformément  à 
tout  le  parenchyme,  résume  toute  l'évolution  de  la  néphrite 
glomérulaire  ;  la  sécrétion  hyahne  qui  raccompagne,  catarrhe 
concommitant  de  toutes  les  hyperiiêmies  rénales,  n'offre  par 
elle-même  aucune  gravité,,  et  ne  contrarie  en  rien  Textension 
de  la  sclérose.  La  sécrétion  muqueuse  acquiert  une  tout  autre 
importance  dans  la  néphrite  à  granulations. 

Dès  le  début  de  la  néphrite  aiguë,  apparaissent  dans  la 
substance  corticale  hyperhémiée  des  taches  pâles,  diffuses  sur 
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leur  hùrdy  el  médiocrement  proéminentes  sur  la  surface  de 
section  ;  oes  taches  sont  composée»  de  tube&  urinifères  dont 
Fépithélittm  tuméfié  secrète  abondamment  une  substance 
colloïde  et  dont  la  paroi  dilatée  exerce  une  compression  sur 
le  réseau  eapillaire  du  stroma.  Les  territoires  intermédiaires 
à  ees  Ilots  tuméfiés,  où  la  sécrétion  colloïde  est  beaucoup 
moins  abondante,  où  la  stase  sanguine  est  augmentée  par 
suite  de  Tischémie  des  granulations,  tendent  au  contraire  à 
se  rétrécir,  à  se  transformer  ^i  tissu  embryonnaire  par  suite 
d*une  active  prolifération  des  épithélîums,  de  glomérules  et 
tissu  conjonctîf  interstitiel.  De  pareils  désordres  peuvent 
amener  la  mort  en  quelques  semaines. 

Lorsque  le  processus  affecte  une  marche  plus  modérée,  et 
produit  des  désordres  immédiats  moins  considérables,  les 
deux  lésions  parcourent  chacune  dans  un  sens  opposé  les 
phases  successives  de  leur  évolution  et  se  différencient  de 
plus  en  phis  profondément. 

Pendant  que  la  sclérose  poursuit  son  lent  progrès  alro- 
phique,  les  granulations,  refoulant  et  condensant  le  paren- 
chyme qui  les  environne  immédiatement,  s'isolent  de  plus  en 
plus,  résistent  seules  à  Textension  de  la  sclérose,  ne  se  lais- 
sent envahir  qu'une  à  une  et  persistent  jusque  dans  les  degrés 
extrêmes  de  Tatrophie  de  la  glande,  déterminant  Taspect 
macroscopique  du  petit  rein  granuleux,  et  hîstologiquement 
la  configuration  annulaire  de  la  sclérose. 

C'est  pour  exprimer  l'influence  directrice  de  la  granulation 
sur  l'ensemble  du  processus  que  nous  avons  désigné  celui-cî 
du  nom  de  néphrite  à  granulations  de  Bright. 

L'examen  des  modifications  que  subît  la  granulation  dans 
le  cours  d*un  processus  de  longue  durée,  fournit  sur  la  na- 
ture intime  du  processus  des  renseignements  précieux  et 
soulève  des  problèmes  de  physiologie  pathologique  que  nous 
indiquerons  du  moins  si  nous  ne  pouvons  les  résoudre.  Ces 
modifications  consistent  en  des  déformations  de  ta  paroi  des 
tubes  et  des  altérations  de  l'épithélium. 

La  dilatation  des  tubes  est  sans  doute,  au  début,  une  con- 
séquence immédiate  de  l'hypertrophie  de  l'épithélium.  Les 
cellules  ne  peuvent  acquérir  les  dimensions  colossales  que 
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nous  avons  signalées,  sans  que  leur  surface  d'implantation 
s'étende  en  proportion.  Le  calibre  des  tubes  devient  bosselé 
et  variqueux  ;  les  tubes  contournés  en  se  dilatant  redressent 
leur  courbure;  les  tubes  droits  en  s'allongeant  se  replient 
sur  eux-mêmes  et  deviennent  flexeux.  Ces  déformations  ne 
font  que  s'accentuer  davantage,  lorsque  le  processus  est 
chronique  ;  et  cependant  Tépithélium  a  complètement  changé 
d'aspect  ;  il  est  réduit  à  une  couche  peu  épaisse,  et  dans 
quelques  tubes  à  une  simple  bordure  pavimenteuse.  Quelle 
cause  maintient  alors  ces  tubes  béants?  Il  faut  nécessaire- 
ment admettre  qu'il  existe  une  rétention  d'urine  et  par  con- 
séquent un  obstacle  à  l'écoulement  de  ce  liquide.  11  n'est  pas 
difficile  d'indiquer  qu'elles  peuvent  être  ces  entraves  à  l'é- 
coulement de  Turine  ;  elles  sont  peut-être  multiples.  On  a 
invoqué  l'obstruction  des  tubuli  par  des  cylindres  colloïdes 
en  aval  de  la  granulation  ;  cette  explication  est  plausible  pour 
les  granulations  labyrinthiques  et  dans  la  période  atrophique 
du  processus  ;  les  moules  sont  à  cette  période  très  compactes, 
et  doivent  s'engager,  au  sortir  du  tube  contourné,  dans  les 
grcles  conduits  de  Henle  :  elle  est  moins  satisfaisante  pour 
les  périodes  initiales,  où  les  moules  sont  très  ductiles,  et  ne 
remplissent  pas  exactement  la  lumière  des  tubes  qui  ne  sont 
encore  que  faiblement  rétrécis  ;  elle  ne  s'applique  point  aux 
granulations  formées  de  tubes  droits,  parce  qu'au  sortir  de 
ces  tubes,  les  moules  rencontrent  des  voies  de  plus  en  plus 
larges  dans  les  tubes  collecteurs.  On  peut  trouver  un  autre 
obstacle  à  l'écoulement  de  l'urine  dans  la  compression  exer- 
cée par  la  granulation  sur  son  entourage  immédiat  ;  la  libre 
communication  des  tubes  contournés  avec  les  tubes  de  Henle 
et  des  tubes  droits  avec  les  conduits  collecteurs  peut  ainsi 
être  compromise.  Des  conditions  toutes  semblables  sont  réa- 
lisées dans  les  nodules  de  l'hépatite  parenchymateuse,  qui 
sont  également  le  siège  d'une  stase  biliaire  résultant  de  la 
condensation  des  tissus  environnants. 

Quelle  que  soit  la  nature  des  obstacles  à  l'écoulement  de 
l'urine,  les  effets  de  la  rétention  sont  d'autant  plus  consi- 
dérables et  d'autant  plus  fâcheux  que,  dans  le  rein  atrophié, 
les  granulations  sont  les   dernières  parties  de  la  glande  où 


LES  ALTÉRATIONS  PALUDBBNNB8  DU  REIN.  481    ' 

s'accomplisse  encore  la  sécrétion  de  l'urine.  On  peut  même 
juger  que  la  sécrétion  de  l'urine  y  est  active,  d'après  l'aug- 
mentation  de  volume  des  glomérules  demeurés  sains  et  la 
dilatation  de  leurs  anses. 

À  la  stase  de  l'urine  se  joint  probablement  une  autre  con- 
dition prédisposant  également  à  l'urémie,  l'insuffisante  éla- 
boration des  principes  constituants  de  Turine  par  l'épithé- 
lium. 

Nous  avons  à  différentes  reprises  mentionné  les  désordres 
profonds  qui  résultent  de  la  sécrétion  colloïde  dont  la  granu- 
lation est  le  siège  dans  tout  le  cours  du  processus. Dans  la 
néphrite  aiguë  et  dans  la  période  initiale  de  la  néphrite  chro- 
nique, les  cellules  considérablement  tuméfiées,  mais  conser- 
vant l'intégrité  de  leur  contour,  se  débarrassent  par  une 
sécrétion  continue  des  gouttelettes  colloïdes  dont  leur  proto- 
plasma  est  surchargé.  Plus  tard,  la  substance  colloïde  plus 
lentement  élaborée,  devenue  graisseuse  et  de  consistance 
demi-solide,  reste  emmagasinée  dans  la  cellule,  intimement 
confondue  avec  le  protoplasma.  H  n'y  a  plus  de  sécrétion  à 
proprement  parler,  mais  une  dégénération  colloïde  graisseuse 
du  protoplasma  qui  s'élimine  par  un  lent  morcellement.  Sur 
différents  points,  la  dégénération  s'étend  à  la  paroi  même  des 
tubes,  dont  le  ramollissement  amène  la  formation  d*un 
kyste. 

Cette  tendance  dégénérative  rapproche  la  néphrite  granu- 
leuse des  processus  qui  seront  étudiés  dans  le  chapitre  sui« 
vaut,  et  devient  un  caractère  différentiel  lorsqu'on  compare  la 
néphrite  granuleuse  à  la  néphrite  glomérulaire . 

Elle  explique  aussi  la  fréquence  de  la  dégénérescence 
amyloîde  avec  les  formes  aiguë  et  chronique  de  la  néphrite 
brightienne. 

L'étude  du  rein  amyloîde  n'entre  point  dans  le  cadre  de  ce 
travail.  Cette  complication  si  commune  des  suppurations  et 
des  septicémies  ne  s'est  rencontrée  dans  aucune  de  nos  ob- 
servations de  néphrite  paludéenne. 

Arob.  de  phts.,  2*  séRiE.  —  IX.  81 
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CHAPITRE  IV 
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DEGENERESCENCE   PHLE6MASIQUES   DU   R£IN.  PiLTHOGENIE 

DB8  KYSTES« 

Les  dégénérescences  phlegmasiques  terminent  la  cycle  des 
localisations  rénales  de  Timpaludisme.  Les  sujets  chez  qui  on 
les  rencontre  sont  des  cachectiques,  au  sens  propre  du  mot. 
Ils  ont  succombé,  moins  à  telle  ou  telle  complication  viscé- 
rale, qu*à  la  lente  et  progressive  dégradation  des  tissus  et 
organes,  telle  qu*eUe  résulte  d*un  empoisonnement  à  petites 
doses,  souvent  répétées  et  longuement  accumulées.  Les  obser- 
vations qu'on  lira  plus  loin  suffiront  à  donner  une  idée  des 
circonstances  dans  lesquelles  se  développent  les  phlegmasies 
diffuses,  ischémiques,  fortement  empreintes  d*un  caractère 
dégénératif ,  que  nous  allons  analyser.  Elles  montrent,  en 
outre,  la  coïncidence  assez  commune  de  Tatrophie  du  cœur 
et  de  Taffection  du  foie  décrite  par  Frerichs  sous  le  nom 
d'atrophie  pigmentaire. 

Caractères  macroscopiques  du  rein.  —  Les  reins  sont 
ordinairement  diminués  de  volume  et  de  poids  ;  Tatrophie 
peut  être  notable,  jamais  considérable  ;  le  poids  total  peut 
descendre  jusqu'à  200  grammes,  et  ne  dépasse  guère  300 
grammes. 

Dans  certains  cas  la  capsule  est  épaissie,  adhérente,  et 
lorsqu'elle  a  été  détachée,  la  surface  de  la  glande  est  fine- 
ment chagrinée  ;  on  remarque  à  la  section  une  résistance  plus 
grande  qu'à  Tétat  normal,  et  Ton  peut  juger  qu'il  y  a  un 
certain  degré  de  sclérose  diffuse  ;  on  n'observe  jamais  les 
profondes  dépressions  cicatricieHes  que  nous  avons  signalées 
dans  la  néphrite  chronique.  Dans  d'autres  cas,  la  sclérose  est 
bien  moins  développée,  le  rein  est  lisse ,  la  capsule  fine, 
la  consistance  ferme  sans  induration, 

La  coloration  du  rein,  à  la  surfooe  et  sur  les  coupes  est 
pâle,  d'un  gris  terne,  tirant  sur  le  brun  ou  sur  le  jaune. 

Très  fréquemment  sur  ce  fond  décoloré,  tranchent  vigou- 
reusement des  taches  acajou  foncé,  assez  bien  circonscrites, 
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grandes  comaie  des  pièces  de  un  franc  oa  davantage  ;  oes 
taches  intéressent  la  substance  cocticale  sur  une  épaisssur 
variable,  et  s'étendent  parfois  dans  les  pyramides,  sans  affec- 
ter une  forme  conique,  et  sans  correspondre  exactement  à  un 
lobe  de  la  glande.  Exceptionnellement  les  taches  sont  con- 
fluentes,  et  la  coloration  acajou  s*étend  uniformément  à  toute 
la  substance  corticale. 

La  surface  de  section  est  sèche,  les  orifices  des  gros  vais- 
seaux de  la  zone  limitante  sont  béants,  et  leur  tunique 
fibreuse  est  épaissie  ;  quelques  veines  sont  thrombosées. 

Le  plan  général  du  lobule  rénal  est  bien  conservé,  les  ^ 
rayons  médullaires  conservent  leurs  rapports  normaux  avec 
la  région  labyrinthique,  les  glomérules  sont  petits,  en  général 
exsangues  ;  leur  nombre  est  souvent  sensiblement  diminué. 

Une  des  lésions  les  plus  caractéristiques  est  la  présence 
de  kystes  plus  ou  moins  volumineux,  les  uns  superficiels, 
les  autres  disséminés  dans  la  substance  corticale,  et  même 
dans  les  pyramides,  au  voisinage  de  la  zone  limitante. 

Les  pyramides  participent  à  r  atrophie  générale  delà  glande; 
elles  sont  décolorées ,  avec  quelques  stries  jaunâtres  ou  bru- 
nâtres en  continuité  avec  les  rayons  médullaires. 

Fréquemment  la  paroi  des  bassinets  est  doublée  d*un  épais 
coussinet  de  tissu  adipeux  ou  muqueux,  dont  la  présence 
rend  moins  appréciable  extérieurement  la  réelle  atrophie  de 
la  glande. 

Enfin,  il  n'est  pas  rare  de  rencontrer  dans  la  substance  mé- 
dullaire des  nodules  fibreux  ou  des  nodules  mous  et  bruns 
qui  sont  des  angiomes. 

L'observation  suivante,  reproduit  cet  ensemble  de  lésions  : 

Observation  IX.  —  Cachexie  paladôenae  ;  asoite;  ictère  chronique  ; 
hémalaries.  —  Atrvplùe  pigmeniaire  du  foie  ;  reins  graisseux 
et  pi(fmentés. 

Di  Angelis,  36  ans,  portefaix  ;  nombreuses  atteintes  de  fièvres  palu- 
déennes depuis  plusieurs  mois,  ascite  lentement  développée  et  accom- 
pagnée de  coloration  subictérique  des  téguments. 

Entré  à  l'hôpital  de  Philippeville,  le  11  novembre  1816,  pour  une 
pneumonie  :  faible  réaction  fébrile,  ictère  intense  avec  urine  et  crachats 
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verdâtresy  et  selles  décolorées,  anémie  et  faiblesse  profondes  ;  asdte 
modérée,  œdème  périmalléolaire  ;  diminution  de  la  matité  du  foie  et 
tuméfaction  de  la  rate. 

La  pneumonie  eut  un  lent  décours,  et  laissa  à  sa  suite  une  bronchite 
persistante  et  une  parotidite  suppurée  dont  la  guérisou  fut  lente. 
Cependant  l'ascite  augmentait  progressivement  ;  le  eours  de  la  bile 
était  tantôt  libre,  tantôt  interrompu,  la  peau  conservant  une  ceinte 
bronzée,  olivâtre. 

A  époques  irrégulières,  survenaient  des  accès  de  fièvre  intermit- 
tente violents,  durant  parfois  48  heures  ;  plusieurs  de  ces  accès 
s^accompagnèrent  d'hématurie.  L'accès  terminé,  l'urine  reprenait  des 
caractères  habituels,  peu  abondante,  uratique,  sans  sucre  ni  albumine, 
parfois  légèrement  ictérique. 

Le  26  janvier,  une  ponction  abdominale  devint  nécessaire  et  donna 
issue  à  10  litres  d'une  sérosité  verdâtre,  ictérique.  Après  la  ponction, 
on  put  constater  la  diminution  du  volume  du  foie  et  l'hypertrophie  de 
la  rate.  La  paracentèse  fut  répétée  encore  5  fois,  la  dernière  fois 
le  27  mars. 

A  partir  de  ce  jour,  il  n'est  plus  fait  de  ponction,  bien  que  l'épanché» 
ment  se  soit  rapidement  reproduit.  L'œdème  des  membres  inférieurs 
étant  devenu  très  considérable,  donne  lieu  a  un  suintement  séreux 
continuel.  Le  malade  s^affaiblit  et  s'émacie  de  jour  en  jour,  il  est 
plongé  dans  une  somnolence  continuelle,  tout  en  conservant  sa  connais- 
sance. 

Dans  la  soirée  du  7  avril,  se  déclarent  des  vomissements  qui  conti- 
nuent toute  la  nuit  et  toute  la  journée  du  8  ;  les  matières  vomies  sont 
un  liquide  incolore,  un  peu  filant,  tenant  en  suspension  des  matières 
noires,  sous  forme  de  stries,  dans  lesquelles  le  microscope  découvre 
une  grande  quantité  de  sereines. 

Mort  le  9  avril  1877. 

Autopsie, 

Ëpanchement  ascitiqae  de  plusieurs  litres,  jaune  foncé,  tenant  en 
suspension  des  filaments  fibrineux,  sans  autre  vestige  d'inflammation 
péritonéale. 

Foie.  —  Très  rapetissé,  de  forme  globuleuse,  pesant  1,060  grammes, 
lisse,  d'une  couleur  uniforme  rappelant  celle  d'une  tablette  de  chocolat; 
capsule  épaissie,  consistance  très  ferme,  sans  offrir  la  résistance  de  la 
cirrhose.  La  surface  de  section  est  lisse,  sèche,  couleur  de  chocolat, 
montrant  de  nombreuses  thromboses  dans  les  petites  branches  portes; 
(atrophie  pigmen  taire). 

Le  canal  cholédoque  et  ses  principales  divisions  sont  dilatés  et  rem- 
plis d'une  bile  épaisse,  donnant  au  toucher  la  sensation  du  sable  ; 
l'orifice  duodénal  du  canal  est  libre. 

Muqueuse   de   Festomac.  —  Hyperhémiée,  ardoisée,  épaissie  par 
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plac68,  enduite  d'un  mueus  épais,  très  riche  en  sarcines,  pas  d'ulcôra* 
tiens. 

Bâte.  —  Volumineuse,  dure,  brun-noir,  pesant  380  grammes. 

Poumons, —  Les  bronches  des  lobes  inférieurs  sont  dilatées,  remplies 
de  pus,  pas  de  tubercules. 

Cœur,  <—  Petit  et  pigmenté. 

Reins,  —  Us  pèsent  ensemble  S20  grammes,  volume  à  peu  près 
normal,  coloration  uniforme  d'acajou  vieilli,  surface  lisse,  sans  épais- 
sissement  de  la  capsule,  nombreux  kystes  ne  dépassant  pas  le  volume 
d'une  graine  de  ehèuevis.  Consistance  très  ferme,  sans  atteindre  celle 
de  la  sclérose.  Surface  de  section  sèche,  de  même  couleur  que  la  sur- 
face, peu  de  glomérules  visibles  à  la  loupe  ;  plusieurs  veines  interlo- 
bulaires  thrombosées.  Les  pyramides  &ont  pâles,  décalorées,  avec 
quelques  stries  brunes  ;  on  y  remarque  2  ou  3  nodules  fibreux,  et 
deux  nodules  pisiformes,  mous,  de  couleur  rouge-sombre  (angiomes). 

L'examen  histologique  montre  un  très  faible  et  général  épaississe- 
ment  du  stroma  conjonctif,  Tatrophie  graisseuse  de  nombreux  glomé- 
rules, une  infiltration  graisseuse  et  une  surcharge  pigmentaire  des 
épithéliums,  —  lésions  qui  seront  analysées  plus  loin. 

Caractères  bistologiques.  —  L'examen  macroscopique  du 
rein  fait  déjà  prévoir  qu'il  existe  entre  les  divers  cas  de  la 
série  de  notables  dissemblances.  Mais  l'analyse  histologique 
nous  met  en  présence  d'un  petit  nombre  de  lésions  élémen- 
taires communes  à  tous  les  cas,  et  dont  l'association  dans 
une  inégale  mesure  rend  compte  des  particularités  individuel- 
les. Ces  lésions  élémentaires,  sont  :  la  sclérose,  les  troubles 
circulatoires,  la  dégénération  colloïde  graisseuse  de  l'épi  thé* 
lium,  la  pigmentation  et  les  kystes. 

Sclérose.  —  Une  sclérose  diffuse  existe  constamment  plus 
ou  moins  prononcée  suivant  les  cas.  Elle  consiste  eh  une  néo- 
formation fibreuse,  intéressant  quelques  glomérules,  le  tissu 
conjonctif  interstitiel,  les  parois  des  gros  vaisseaux,  et  présen- 
tant au  plus  faible  degré  le  caractère  hyperplasique. 

Un  petit  nombre  de  glomérules,  de  préférence  ceux  qui 
sont  situés  superficiellement,  au  voisinage  de  la  capsule, 
sont  transformés  en  nodules  fibreux  et  quelquefois  infiltrés 
de  granules  graisseux  ;  les  autres  ne  présentent  aucun  ves- 
tige d'hyperplasie. 

Le  stroma  conjonctif  est  uniformément  épaissi,  et  se  des- 
sine sous  forme  de  traînées  intertubulaires,  de  10  à  20  (^  d'é- 
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paisseur,  colorées  en  rose  par  le  picro-carmin,  et  eonsUlnéés 
par  un  tissu  fibreux  dense  entre  les  faisceaux  duquel  appa- 
raissent les  sections  fusiformes  des  cellules  plates.  Il  est  rare 
que  la  sclérose  présente  de  véritables  foyers  ;  sur  quelques 
points  cependant  les  cloisons  s'élargissent  assez  pour  amoin- 
drir et  même  effacer  la  lumière  de  quelques  tubes.  Ces  tubes 
apparaissent  rarement  sous  forme  de  colonnettes  de  cellules 
rouges,  ordinairement  1  epithélium  opaque  et  graisseux  se 
resserre  à  mesure  que  le  tube  se  rétrécit,  et  finit  par  se 
fusionner  en  un  bloc  granulo-graisseux  dans  lequel  les 
noyaux  eux-mêmes  deviennent  indistincts  ;  ce  dernier  vestige 
peut  même  disparaître  complètement  par  résorption. 

Troubles  circulatoires.  —  L Ischémie  générale  est  un  des 
caractères  fondamentaux  du  processus  ;  jointe  à  la  diminu- 
tion du  calibre  des  tubes  urinifères .  dont  nous  verrons  la 
cause  tout  à  l'heure,  elle  explique  la  diminution  de  volume 
du  rein.  Les  vaisseaux  capillaires,  resserrés  dans  les  cloisons 
fibreuses  qui  relient  étroitement  les  tubes  urinifères  entre 
eux,  ont  des  orifices  grêles,  et  sont  généralement  exsangues 
dans  les  préparations.  Les  artères  interlobulaires  et  les  gros 
troncs  de  la  zone  limitante  ont  une  paroi  fibreuse  épaissie  et 
rigide,  et  leur  tunique  musculeuse  est  infiltrée  de  granula- 
tions graisseuses.  Quelques  vaisseaux  sont  oblitérés  par  des 
thrombus  à  divers  degrés  d'altération  régressive  ;  l'oblitéra- 
tion par  endarlérite  est  exceptionnelle. 

Altérations  de  V epithélium.  —  Les  tubes  urinifères  sont 
généralement  et  uniformément  diminués  de  calibre;  cet 
amoindrissement  n'est  pas  le  résultat  d'une  compression 
exercée  par  la  sclérose  interstitielle,  car  elle  est  souvent  très 
prononcée  dans  les  régions  mêmes  où  cette  sclérose  fait  dé- 
faut ;  il  dépend  surtout  des  modiûcations  qui  sont  survenues 
dans  Tépithélium. 

La  couche  épithéliale  est  peu  épaisse,  opaque,  infiltrée  de 
granules  graisseux,  un  peu  réfringente,  colorée  en  jaune  par 
le  picro-carmin  et  en  jaune  orangé  si  Timprégnation  a  été 
prolongée  ;  les  noyaux  sont  peu  apparents,  mal  colorés,  en 
général  de  petite  dimension,  mais  ils  sont  sur  quelques 
points  manifestement  multipliés.  On  ne  se  rend  bien  oompte 
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de  Tétat  réd  de  Tépithélium  que  dans  les  préparations 
obtenues  à  l*état  irais  par  dissociation  et  colorées  par  le 
picro-carmin.  La  figure  1  de  la  planche  7  représente  quel* 
ques  cellules  ainsi  obtenues;  les  unes,  notablement  plus 
petites  qu'à  Tétat  normal,  renferment  un  ou  deux  noyaux 
depetit  volume,  dans  un  protoplasma  opaque  et  granule-- grais- 
seux; d'autres,  semblables  à  des  cellules  jeunes,  sont  formées 
d*un  noyau  et  d*une  mince  couche  de  protoplasma  finement 
granuleux.  Â  côté  de  ces  cellules  se  voient  des  noyaux  libres 
en  voie  de  division,  çt  quelques  cellules  embryonnaires  à 
protoplasma  rosé.  L'hyperplasie  épithéliale  est  ainsi  rendue 
manifeste.  On  rencontre  aussi  des  cellules  arrondies  et  ré- 
fringentes, dont  le  protoplasma  est  complètement  colloïde, 
d'autres  cellules  sont  infiltrées  d*un  pigment  de  couleur  ocre. 
Un  petit  nombre  de  tubes  ont  leur  lumière  oblitérée 
par  des  cylindres  opaques,  réfringents,  colorés  en  rouge 
orangé,  formés  moins  par  un  produit  de  sécrétion  coagulé 
que  par  le  détritus  des  protoplasmas  dégénérés.  Ils  ont  tous 
les  caractères  des  moules  colloïdes  graisseux  que  nous  avons 
vus  se  former  dans  la  néphrite  chronique,  mais  ils  sont 
moins  abondants. 

L'épithélium  des  tubes  qui  renferment  ces  moules  est  ordi- 
nairement réduit  à  une  couche  mince  et  opaque,  abrasée  au 
niveau  des  noyaux. 

Pigmentation.  —  Nous  avons  déjà  mentionné,  dans  le  cha- 
pitre consacré  aux  hyperhémies  phlegmasiques  des  pyrexies, 
l'accumulation  du  pigment  sanguin  en  grosses  gouttelettes 
dans  les  cellules  épithéliales,  et  nous  avons  fait  remarquer 
que  cette  pigmentation  s'observait  de  préférence  dans  les  cas 
où  la  sécrétion  colloïde  était  prononcée.  Nous  retrouvons  la 
même  lésion  dans  les  processus  secondaires  de  la  cachexie, 
mais  a  un  degré  d'intensité  beaucoup  plus  considérable.  Elle 
se  manifeste  à  l'œil  nu  par  une .  coloration  de  vieil  acajou, 
tantôt  uniformément  étendue  à  toute  la  glande,  tantôt  dissé- 
minée en  foyers*  Les  préparations  montrent  dans  ces  foyers 
un  aspect  des  plus  caractéristiques.  Le  pigment  est  infiltré 
exclusivement  dans  lescellulesépithéliales  des  tubes  sécréteurs 
(tubes  contournés  et  branches  larges  de Henle)  {pL  VII,  ûg.  7). 
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Les  cellules  renferment  des  granulations  de  couleur  ocre,  la 
plupart  très  volumineuses,  arrondies  ou  anguleuses,  très  ra- 
rement cristallines,  pouvant  atteindre  7  à  8  k-  de  diamètre  ;  ce 
sont  évidemment  des  globules  sanguins  en  voie  de  digestion, 
car  quelques-uns  sont  encore  reconnaissables  comme  tels,  et 
dans  quelques  tubes,  la  lumière  est  obstruée  par  des  infarc- 
tus de  globules  rouges,  gonflés,  cohérents,  montrant  une 
dégradation  de  teintes  jusqu'au  brun-'Ocre.  —  L'accumulation 
très  inégale  de  ces  corpuscules  pigmentaires  dans  les  diverses 
cellules  d'une  même  section  de  tube  donne  lieu  à  une  tumé- 
faction inégale  de  ces  cellules,  dont  le  contour  présente  ainsi 
des  bosselures  qui  sur  quelques  points  obstruent  complète* 
ment  la  lumière. 

Les  cellules  ainsi  surchargées  de  pigment  sont  en  même 
temps  infiltrées  d'une  substance  colloïde,  réfringente,  et  de 
fines  granulations  graisseuses;  peut-être  la  viscosité  et  la 
médiocre  vitalité  du  protoplasma  rendent^Ues  compte  de  cette 
accumulation  de  Thémoglobine  et  de  son  imparfaite  réduc- 
tion. 

Dans  un  certain  nombre  de  tubes,  Tépithélium  est  réduit 
à  une  mince  bordure  de  cellules  pavimenteuses,  et  la  lumière 
est  occupée  par  un  cylindre  opaque  et  pigmenté,  résultant 
vraisemblablement  de  la  chute  et  de  la  conglomération  des 
protoplasmas  dégénérés. 

Kystes.  —  La  formation  des  kystes  est  assurément  une 
des  particularités  les  plus  remarquables  de  la  pathologie  du 
rein.  La  banalité  même  du  phénomène  et  les  circonstances 
diverses  dans  lesquelles  il  se  produit  font  pressentir  que  les 
conditions  pathogéniques  en  peuvent  être  multiples. 

Nous  n'avons  point  dessein  d'envisager  la  question  dans  sa 
généralité,  mais  seulement  de  marquer  la  signification  et  la 
pathogénie  des  kystes  dans  les  processus  que  nous  venons 
d'étudier. 

Dans  ce  champ  restreint  d'observation,  il  convient  peut-être 
d'écarter  certains  faits  qui  n'ont  avec  Timpaludisme  que  des 
relations  de  coïncidence.  C'est  ainsi  que  dans  un  cas  nous 
trouvons  le  sommet  du  rein  gauche  occupé  par  cinq  kystes 
du  volume  d'une  noisette,  dont  trois  communiquent  entre  eux 
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et  deux  autres  sont  clos  de  toutes  parts.  Ces  kystes  ont  une 
paroi  fibreuse,  à  surface  interne  lisse,  sans  revôtement  épi- 
thélial  démontrable  ;  ils  sont  remplis  d*un  liquide  ûlant  don- 
nant les  réactions  de  la  mucine,  et  renferment  :  l*"  un  réticu- 
lum  composé  de  cellules  rameuses,  anastomosées,  dont  les 
points  nodaux  contiennent  2  à  3  noyaux,  et  dont  les  prolonge- 
ments également  pourvus  de  noyaux  se  terminent  par  une 
extrémité  borgne,  renflée  en  massue,  ou  se  relient  aux  cel- 
lules voisines  ;  S""  des  cellules  libres,  grandeS,  sphéroïdes, 
infiltrées  d'une  substance  colloïde;  S"*  des  leucocytes  et  des 
amas  granuleux  de  pigment  hématique.  Le  tissu  rénal  est 
comprimé  et  sclérosé  dans  le  voisinage  immédiat  des  kystes  ; 
le  reste  de  la  glande,  ainsi  que  le  rein  congénère  ne  présen- 
tent aucune  lésion  notable. 

Il  est  difficile,  dans  un  cas  pareil,  de  remonter  à  l'origine 
d'un  processus  qui  est  évidemment  guéri  depuis  longtemps, 
et  remonte  peut-être  à  la  vie  intra-utérine.  Mais  en  négligeant 
ces  faits  relativement  rares,  il  n'en  manque  pas  d'autres  où 
les  kystes  sont  trouvés  en  voie  de  formation  et  d'agrandisse- 
ment. 

Ces  petits  kystes,  du  volume  d'une  tête  d'épingle  à 
celui  d'une  graine  de  chènevis,  renferment  un  liquide  de  con- 
sistance sirupeuse,  trouble  ou  même  puriforme;  ils  n'ont  pas 
de  paroi  propre  ;  le  tissu  rénal  qui  les  environne  immédiate- 
ment sur  une  épaisseur  de  1  à  2  millimètres,  est  jaune,  fria- 
ble, évidemment  en  voie  de  ramollissement. 

Le  contenu  puriforme  de  ces  kystes  montre  au  microscope 
les  éléments  suivants  :  1"*  de  grandes  cellules  épithéliales, 
dont  le  protoplasma  est  infiltré  de  gouttelettes  colloïdes;  2**  des 
corps  volumineux  à  contour  irrégulièrement  polyédrique  ou 
festonné,  présentant  un  double  contour  et  renfermant  un 
contenu  granuleux  dans  lequel  on  distingue  une,  deux  ou 
trois  cellules  pourvues  chacune  d'un  noyau.  Ces  corps  se 
colorent  en  rouge  vif  par  le  carmin,  en  brun  par  l'eau'iodée, 
et  paraissent  résulter  de  la  confluence  de  plusieurs  cellules 
englobées  dans  une  substance  colloïde;  3""  des  masses  proto- 
plasmiques,  résultant  de  la  confluence  de  plusieurs  cellules 
épithéliales,  dont  le  contour  n'est  pas  toujours  distinct,  etren- 
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fermant  des  gouttelettes  colloïdes,  des  Krt^nulatkMis  graisseuses 
et  des  noyaux  réunis  en  petits  groupes  dont  quelques-uns  vo- 
lumineux, pourvus  de  2  a  3  nucléoles,  souvent  étranglés  en 
bissac  et  en  voie  de  division.  Ces  masses  protoplasmiques 
ont  parfois  une  forme  cylindrique  et  peuvent  être  limitées 
par  une  membrane  propre  en  sorte  qu'il  est  facile  d'y  recon- 
naître des  fragments  de  tubes  urinifères  ;  4""  quelquefois  on 
rencontre  aussi  les  vestiges  incomplets  de  un  ou  plusieurs 
glomérules  ihfUtrés  de  granulations  graisseuses  ;  5*"  dps  gra- 
nulations graisseuses  libres  et  des  corps  granuleux* 

Sur  des  coupes  obtenues  après  durcissement,  on  retrouve 
dans  la  cavité  des  kystes  les  éléments  précédemment  énu- 
mérés,  englobés  dans  une  substance  colloïde,  bien  colorée  par 
le  carmin. 

La  cavité  est  délimitée,  sur  quelques  points  seulement,  du 
parenchyme  environnant  par  une  paroi  fibreuse  mince,  for- 
mée aux  dépens  du  tissu  conjonctif  interstitiel  de  la  glande. 
Sur  d'autres  points,  elle  est  en  contact  avec  des  foyers  de 
ramollissement  non  encore  circonscrits.  Dans  ces  foyers,  les 
cellules  épithéliales  tuméfiées  sont  fusionnées  en  une  masse 
protoplasmique,  parsemée  de  granulations  graisseuses,  de 
gouttelettes  colloïdes  et  de  corps  granuleux,  et  renfermant 
des  noyaux  en  voie  de  multiplication  plus  ou  moins  active. 
Au  sein  de  cette  masse  granuleuse,  apparaissent  encore 
quelques  fragments  de  tubes  urinifères  limités  par  leur  paroi 
propre,  et  des  glomérules  entourés  ou  non  de  leur  capsule, 
ordinairement  réduits  à  la  moitié  ou  au  tiers  de  leur  volume 
par  suite  de  la  fonte  graisseuse  ou  colloïde  de  quelques-unes 
de  leurs  anses. 

Cet  examen  ne  permet  pas  de  douter  que  ces  kystes  en  voie 
d'agrandissement  ne  résultent  de  la  fonte  colloïde  ou  grais- 
seuse d'une  portion  du  parenchyme,  accompagnée  d*une  pro- 
lifération épithéliale  plus  ou  moins  active  suivant  les  cas. 

Il  arrive  un  moment  où  le  foyer  de  ramollissement  se  cir- 
conscrit ;  une  paroi  fibreuse  continue  en  enveloppe  le  contenu, 
et  le  kyste  est  formé. 

Une  fois  limités,  les  kystes  subissent  deux  transformations 
en  sens  opposé  : 
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Quelques-uns,  ordinairement  les  plus  petits,  tendent  à 
diminuer  de  volume,  en  même  temps  que  leur  oontenu  devient 
solide  et  crayeux  ;  ils  renferment  des  granules  graisseux  et 
des  cristaux  diacides  gras,  et  des  globes  à  couches  concen- 
triques infiltrées  de  sels  calcaires.  Leur  paroi  fibreuse  est 
très  épaisse,  et  fréquemment,  lorsqu'ils  se  trouvent  réunis  en 
grand  nombre  dans  le  territoire  d*un  lobe  rénal,  ce  terri- 
toire est  envahi  par  la  sclérose  et  se  manifeste  à  Textérieur 
par  une  dépression  stellaire  de  la  surface,  avec  épaississement 
de  la  capsule. 

D'autres  kystes  augmentent  graduellement  de  volume  en 
même  temps  que  leur  contenu  devient  de  plus  en  plus  li- 
quide. On  peut  extraire  de  certains  de  ces  kystes,  jusqu'à 
40  grammes  d'un  liquide  limpide,  faiblement  albumineux,  dé- 
gageant par  la  chaleur  une  odeur  urineuse,  et  ren  fermant  une 
petite  quantité  d'urée.  Leur  paroi  fibreuse,  ordinairement 
mince  et  très  vasculaire,  est  tapissée  d'une  couche  crémeuse 
ou  caséeuse  composée  de  corps  granuleux,  de  cristaux  d'a- 
cides gras,  de  cristaux  d'acide  urique  et  d'oxalate  de  chaux. 
Dans  le  voisinage  immédiat  de  ces  kystes,  le  tissu  rénal  est 
refoulé,  comprimé  et  faiblement  sclérosé. 

L'opinion  la  plus  accréditée  sur  la  genèse  des  kystes  non 
congénitaux  du  rein  est  qu'ils  sont  déterminés  par  la  rétention 
de  l'urine  ou  de  produits  de  sécrétion  pathologique  dans  une 
capsule  de  Bowmann  ou  dans  un  segment  de  tube  urinifère 
considérablement  dilaté. 

La  rétention  serait  due  à  l'oblitération  du  canal  urinifère 
par  la  sclérose  ou  à  son  obstruction  par  un  moule  colloïde 
(Charcoi,  Klebs).  Nous  avons,  à  propos  de  la  néphrite 
chronique  à  granulations  de  Bright,  montré  que  la  dilatation 
variqueuse  et  flexueuse  des  tubes  composant  la  granulation  et 
notamment  celles  des  branches  larges  de  Henle,  aboutissait 
dans  quelques  cas  à  la  rupture  des  cloisons  qui  séparent  les 
segments  des  tubes  dilatés  et  pouvait  ainsi  être  l'origine  d'une 
formation  kystique  intratubulaire.  Mais  les  choses  ne  parais- 
sent pas  se  passer  ainsi  dans  les  processus  que  nous  venons 
d'étudier  et  qui  sont  générateurs  de  kystes  par  excellence. 

La  sclérose,  d'abord,  doit  être  mise  hors  de  cause  dans  la 
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pathogénie  de  ces  kystes,  les  reins  atteints  de  sclérose  pure 
ne  renferment  pas  de  kystes  ;  il  est  nécessaire  pour  que 
ceux-ci  se  produisent,  qu'aux  lésions  de  la  sclérose  soient 
associées  des  lésions  dégénéra tives,  graisseuses  ou  coUoïdo- 
graisseuses.  Cette  dernière  condition,  Texistence  d'une  dé- 
génération graisseuse  des  épithéliums ,  se  trouve  d'autre 
part  réalisée  à  l'exclusion  de  la  sclérose,  dans  un  grand 
nombre  de  reins  kystiques. 

La  sclérose  n'existe  pas  au  voisinage  des  kystes  en  voie  de 
formation  ;  elle  ne  se  développe  que  secondairement  dans  la 
période  de  régression  des  petits  kystes,  probablement  par  une 
irritation  de  voisinage,  ou  dans  la  transformation  hydropique 
des  kystes,  par  refoulement  et  'Compression  du  parenchyme 
environnant. 

Si  les  kystes  étaient  le  résultat  de  la  rétention  de  l'urine  ou 
d'un  produit  de  sécrétion  colloïde  dans  une  capsule  de  Bow- 
mann  ou  dans  un  segment  de  tube  urinifère,  ils  devraient,  si 
petits  et  si  voisins  de  leur  stade  initial  qu'on  les  examinât,  être 
pourvus  d'une  paroi  close  et  exercer  une  compression  sur  les 
tubes  urinifères  du  voisinage.  Nous  avons  vu  au  contraire 
que  le  kyste  en  voie  de  formation  est  moins  un  kyste  qu'un 
foyei"  de  ramollissement  ;  il  n'a  pas  de  paroi  propre,  au  moins 
continue  ;  le  tissu  environnant  ne  présente  aucun  indice  de 
compression,  mais  se  transforme  en  déliquium  par  une  dégé- 
nération colloïde  ou  graisseuse  ,  accompagnée  ou  non  de 
prolifération  subinflammatoire  de  Tépithélium.  On  rencontre 
parfois  dans  le  contenu  de  ces  kystes  les  vestiges  non  seu- 
lement d'un  glomérule,  mais  de  plusieurs  glomérules  et  de 
fragments  de  tube  urinifère  encore  revêtus  de  leur  paroi 
propre  ;  faits  qui  ne  s'expliquent  point  par  la  dilatation  simple 
d'une  capsule  ou  d'un  tube. 

La  présence  des  principes  constituants  de  l'urine,  fré- 
quemment constatée  dans  les  kystes  à  contenu  séreux,  ne 
nous  semble  pas  inexplicable.  La  paroi  mince  et  très  vascu- 
laire  qui  les  limite,  est  sans  doute  le  siège  d'une  osmose 
active  qui  remplace  par  les  éléments  liquides  du  sang,  les 
produits  graisseux  et  liquéfiés  de  la  fonte  cellulaire  ;  il  n'est 
pas  étonnant  que  ce  sérum  renferme  de  l'urée  et  de  l'acide 
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urique,  et  on  peut  concevoir  qu*avant  leur  destruction  com- 
plète, les  cellules  épithéliales  accumulées  dans  le  foyer  de 
ramollissement  élaborent,  en  vertu  de  leur  propriété  sécré- 
toire,  les  principes  constituants  de  l'urine. 

Ces  raisons  nous  semblent  justifier  la  signification  cpie 
nous  avons  attribuée  aux  kystes  rénaux  de  foyers  de  dé- 
génération, liés  par  une  relation  pathogénique  à  la  dégéné- 
ration graisseuse  et  à  la  dégénération  colloîdo-graigfeuâ^4Mxi 
parenchyme  rénal.  rsr^^M^^s  'J^^^ 

^        ^  SOCIETY  Fwi? 

Caractères  généraux  du  processufiu* -.W^V*^*  V 

Les  états  pathologiques  complexes  que  nous  venons  d'ana- 
lyser, n'ont  rien  de  commun  avec  les  lésions  profondes  et  à 
foyers  que  détermine  la  néphrite.  Il  y  a  plus  d'avantage  à  les 
comparer  avec  les  affections  rénales  secondaires  aux  pyrexies. 
Â  ces  deux  périodes  extrêmes  de  Tintoxication,  les  lésions 
sont  de  même  ordre  et  de  même  distribution,  mais  avec  un 
caractère  opposé,  d'où  résulte  non  une  ressemblance,  mais  un 
contraste. 

A  rhyperhémie  a  succédé  un  état  ischémique  ;  au  lieu  de 
l'exsudation  plasmatique  et  de  ladiapédèse  des  leucocytes,  ce 
sont  les  thromboses  qui  ont  lieu. 

Les  hémorragies,  cependant,  continuent  à  se  produire  ; 
mais  au  lieu  d'être  profuse  et  de  produire  l'infiltration  pig- 
men  taire  générale  des  épithéliums  par  suite  d'une  rapide  dis- 
solution des  globules  sanguins,  l'hémorragie  se  produit  en 
petits  foyers  ,  dans  des  tubes  urinifères  disséminés  ;  le  sang 
épanché  se  thrombose  dans  les  tubuli,  et  subit  de  la  part  de 
Tépithélium  une  sorte  de  digestion. 

La  sécrétion  muqueuse  ne  s*est  pas  interrompue,  mais  elle 
s'est  ralentie.  Au  lieu  d'une  sécrétion  abondante  de  matière 
hyaline,  gonflant  les  cellules  et  faisant  éclater  leur  membrane 
d'enveloppe,  il  s'agit  de  la  formation  parcimonieuse  d*une 
substance  colloïde  qui  infiltre  le  protoplasma  et  en  amène  la 
déchéance. 

Même  modification  dans  les  phénomènes  subinflamma* 
toires,  c'est-à-dire  dans  les  troubles  d*évolution« 
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L'hyperplasie  épithâiale,  assez  activa  dans  las  hyperhé* 
mies,  reste  ici  à  Fétat  d'ébauche,  et  n'aboutit  pas  à  la  Iraos* 
formation  embryonnaire  des  tubuli.  La  sclérosa  interstitielle 
tend  à  prédominer,  formant  des  cloisons  fibreuses,  denses, 
pauvres  en  cellules  et  peu  vasculatras. 


CONCLUSIONS  ET  COROLLAIRES. 


Nous  avons  eu  pour  but,  dans  les  études  qui  précédent, 
de  montrer  dans  leur  suite  la  série  des  processus  que  déve- 
loppe dans  un  organe  glandulaire  une  même  maladie  à  évo- 
lution longue  et  variée,  qui  est  tantôt  pyrexie ,  tantôt  phleg- 
masie  aigué  ou  chronique,  tantôt  cachexie.  Ce  programme 
nous  a  amenés  moins  à  mettre  en  évidence  des  caractères 
anatomo-pathologiques  propres  à  raffection  paludéenne  qu'à 
parcourir  dans  une  vue  d'ensemble  les  désordres  variés  qu'on 
peut  rattacher  à  Tinfiammation. 

A.  —  C'est,  avant  tout,  des  phénomènes  d'ordre  commun 
que  nous  avons  eu  à  décrire,  hyperhémies,  phlegmasies, 
dégénérescences,  dans  lesquelles  la  spécificité  étiologique 
n'était  marquée  qu'en  caractères  de  second  ordre. 

Si  nous  comparons  les  hyperhémies  paludéennes  aux  né- 
phrites catarrhales  en  général ,  trois  circonstances  nous 
paraissent  surtout  notables  :  la  tendance  aux  hémorragies, 
l'intensité  et  le  rapide  développement  des  phénomènes  in- 
jSammatoires  et  notamment  des  hyperplasies  épithéliales, 
enfin  la  rareté  des  stéatoses  qui  sont  typiques  pour  les  fièvres 
septicémiques,  assez  communes  dans  la  fièvre  typhoïde,  dans 
la  scarlatine,  etc. 

Les  maladies  de  Brîght  paludéennes  sont  très  peu  carac- 
téristiques; notons  encore  cependant  l*"  la  tendance  aux 
hémorragies  dans  toutes  les  formes  et  à  toutes  les  périodes 
de  la  néphrite  ;  ^  le  caractère  franc  de  Tinflammation,  en 
opposition  avec  les  formes  mi-stéatosiques ,  nii-sdéreuses 
que  la  goutte,  l'akoolisme  présentent  si  fréquemment  chez 
nous;  9*  la  rareté,  peut-être  l'absence  de  la  dégénération 
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amyloîde,   expression    ordinaire  des  septicémies   de  tout 
ordre. 

Dans  les  cadiexies  môme,  les  dégénérescences  graisseuse  et 
colloïde  du  rein  sont  marquées  d'un  caractère  subinflamma^ 
toire  et  donnent  lieu  à  des  hémorragies..  Elles  se  distinguent 
nettement  des  lésions  du  rein  sénile  par  Timportance  toute 
secondaire  des  lésions  des  vaisseaux,  et  notamment  par  l'ab- 
sence de  raChérome  artériel. 

En  trois  mots,  le  poison  paludéen  est  avant  tout  congeslif, 
phlogogène,  non  stéatosique. 

B.  —  En  ce  qui  concerne  les  caractères  généraux  de  la 
néphrite,  une  première  conclusion  ressort  de  Texamen  des 
faits,  c'est  que  Tancienne  division  des  inflammations  glandu- 
laires en  parenchymateuses  et  interstitielles  ne  saurait 
être  acceptée  par  l'histologie  actuelle.  Dans  les  phlegmasies 
bâtardes  hyperhémiques  ou  dégénératives,  qui  sont  secon«* 
daires  aux  pyrexies  et  aux  cachexies,  les  altérations  sont 
absolument  diffuses  et  intéressent  les  divers  éléments  anato- 
miques  de  la  glande  :  les  cellules  épithéliales  sécrètent  et 
prolifèrent,  le  tissu  conjonctif  interstitiel  et  les  glomérules  sont 
hyperplasiés.  Dans  les  phlegmasies  proprement  dites,  qui 
ont  tendance  â  se  localiser  dans  des  foyers,  les  éléments  ana- 
tomiques  compris  dans  ces  territoires  réagissent  diversement 
suivant  leurs  aptitudes  et  surtout  suivant  le  caractère  général 
du  processus,  mais  ils  réagissent  tous.  Tout  foyer  de  sclérose 
procède  à  la  fois  de  Thyperplasie  des  éléments  épithéliaux  et 
de  celle  des  éléments  conjonctifs  ;  le  plus  ordinairement, 
notamment  dans  les  formes  aiguës,  l'hyperplasie  commence 
dans  les  éléments  dont  l'activité  physiologique  est  la  plus 
grande,  glomérules  et  épithéliums,  et  le  tissu  conjonctif 
ne  subit  que  tardivement  l'excitation  pathologique  ;  mais  cette 
règle  n'est  pas  absolue.  De  même,  les  dégénérations  colloïde 
et  graisseuse  qui  atteignent  de  préférence  le  protoplasma 
épithélial,  envahissent  aussi,  dans  les  phases  avancées  de 
la  maladie  de  Bright,  la  paroi  propre  des  tubes  urinifères, 
les  glomérules  et  les  vaisseaux  sanguins. 

Si  les  processus  inflammatoires  ne  se  localisent  point 
dans  l'un  ou  l'autre  des  deux  tissus  constitutifs  de  la  glande 
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que  Tanatoinie  de  développement  fait  dériver  du  feuillet 
interne  et  du  feuillet  moyen  du  blastoderme ,  ils  ne  semblent 
point  davantage  assujettis  dans  leur  distribution  aux  divi- 
sions de  Tanatomie  topographique.  Le  plan  du  lobule  rénal 
ne  détermine  point  la  configuration  des  lésions  dans  les 
néphrites. 

Dans  les  divers  processus  que  nous  avons  analysés,  nous 
avons  toujours  retrouvé  deux  ordres  de  phénomènes  patholo- 
giques, isolés  ou  associés,  dont  Tun,  trouble  sécrétoire,  n'est 
que  l'exagération  d*une  propriété  immanente  au  protoplasma 
glandulaire,  dont  l'autre,  trouble  d'évolution,  n'est  que  le 
retour  à  un  stade  du  développement  embryonnaire. 

La  prédominance  de  l'un  ou  l'autre  de  ces  processus  élé- 
mentaires a  servi  de  base  à  notre  systématisation  des  né- 
phrites ;  chacun  d*eux  a  des  localisations  électives  en  rapport 
avec  les  propriétés  spécifiques  des  éléments  constitutifs  de  la 
glande. 

C'est  ainsi  que  les  processus  exclusivement  sclérosiques 
débutent  en  général  dans  les  glomérules,  que  leur  activité 
physiologique  et  leur  structure  prédisposent  peut-être  à  se 
transformer  en  tissu  co^jonctif  embryonnaire;  ces  foyers 
s'élargissent  aux  dépens  des  épithéliums  et  du  stroma, 
s'étendent  aux  rayons  médullaires,  se  relient  les  uns  aux 
autres  par  des  traînées,  jusqu'à  ce  que  la  sclérose  soit  géné- 
ralisée à  toute  la  substance  corticale  et  véritablement  diiïuse. 

Dans  les  processus  mixtes,  à  la  fois  sécrétoires  et  scléro- 
siques, la  topographie  des  lésions  est  plus  complexe,  mais 
également  indépendante  de  la  circonscription  du  lobule  rénal. 
Les  granulations  de  Bright,  foyers  d'activité  sécrétoire, 
occupent  dans  la  substance  corticale  des  territoires  arbitrai- 
rement composés  de  tubes  contournés  et  de  tubes  droits, 
dont  l'épitjiélium  strié  est  particulièrement  apte  à  la  sécrétion 
muqueuse.  Ces  granulations,  dont  quelqfues-unes  persistent 
jusque  dans  les  périodes  les  plus  avancées  de  la  maladie,  op- 
posent une  barrière  au  progrès  continu  de  la  sclérose,  qui  au 
lieu  d'être  diffuse^  comme  dans  la  forme  précédente,  se  dis- 
pose annulairement  autour  des  granulations. 

Sans  poursuivre  dans  ses  détails  un  parallèle  entre  la  né- 
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phrite  et  l'hépatite  que  nous  avons  dessein  de  présenter  dans 
un  travail  spécial,  nous  ferons  remarquer  que  les  divisions 
adoptées  ici  pour  la  néphrite,  sont  corrélatives  à  celles  que 
nous  avons  indiquées  pour  Thépatite.  Dans  Tune  et  Tautre 
glande,  on  peut  distinguer  un  processus  inflammatoire  diflus, 
qui  se  résume  dans  la  sclérose  progressive  du  parenchyme, 
et  un  processus  nodulaire  dans  lequel  la  tuméfaction  nodu- 
laire  de  certaines  portions  de  la  glande  détermine  la  configu- 
ration annulaire  du  tissu  de  sclérose. 

EXPLICATION  DES  PLANCHES  6,  7  et  8. 

PI.  ••  —  Demi-Bchém.  Grossissement  1/SO  environ. 

Fio.  1.  —  Section  perpendiculaire  à  l'axe  d'un  lobule  rénal.  Néphrite  glomé- 
rulaire  aiguë.  01.  glomérules  sains.  Gli.  glomérules  hyperplasiés,  entourés 
de  tubes  urinifëres  sclérosés.  GP.  glomérule  fibreux,  avec  mémo  entourage. 

FiG.  2.  —  Section  perpendiculaire  à  Taxe  d'un  lobule  rénal.  Néphrite  glomé- 
rulaire  chronique;  les  tubes  urinifères,  ménagés  par  la  sclérose,  sont  en 
petit  nombre  et  disposés  en  groupes  irréguliers  autour  des  glomérules  sains. 
Même  sigmûcation  des  lettres. 

Grossissement,  1/350. 

Fio.  s.  —  Néphrite  glomérulaire  chronique;  Gl,  glomérule  atrophié  hyper- 
plasié,  et  en  partie  adhérent  à  la  capsule  de  Bowman,  épaissie  et  lamellaire. 
U,  tubes  urinifères,  aux  divers  degrés  d'une  sclérose  résultant  à  la  fois  de 
l'hyperplasie  de  Téplthélium  et  de  Tépaississement  de  la  paroi  propre*  Dans 
les  tubes  les  moins  altérés,  l'épithélium  sécrète  de  la  substance  hyaline  et 
ses  noyaux  sont  multipliés.  Le  tissu  conjonetif  est  épaissi  et  infiltré  de 
leucocytes. 

PiG.  4.  —  Néphrite  glomérulaire  chronique.  GI/  glomérule  hyperplasié,  en 
partie  adhérent  à  la  capsule;  U,  tubes  urinifères  aux  divers  degrés  d'une 
sclérose  caractérisée  par  une  active  hyperplasié  de  l'épithélium;  les  amas 
de  petites  cellules  sont  contenus  dans  des  espaces  alvéolaires* 

PI.  7.  _  Demi-schém.  Même  gross. 

Fio.  5.  —  Section  passant  par  l'axe  du  lobule  rénal.  Néphrite  à  granu- 
lations de  Bright  aiguë. Gr,  granulations  situées  dans  le  labyrinthe  ;  RM,  gra- 
nulations occupant  les  rayons  médullaires.  Sel,  parenchyme  sclérosé  dans 
l'intervalle  des  gr  an 

Fi6.  6.  —  Section  perpendiculaire  à  Taxe  du  lobule  rénal.  Néphrite  à  granu- 
lations de  Bright  chronique.  Gr,  granulations  labyrinthiques;  RM,  granu-* 
lation  correspondant  aux  rayons  médullaires.  Gn,  granulation  traversée  par 
une  traînée  de  sclérose.  Gr„  granulation  envahie  et  presque  complètement 
détruite  par  la  sclérose.  Sel,  sclérose  annulaire  occupant  les  intervaUes 
des  granulations. 

Fio.  7.  —  Fragment  de  tube  contourné  et  cellules  éplthéliales  libres,  obtenus 
par  dissociation  à  l'état  flrais,  dans  un  cas  de  cachexie  paludéenne;  rein  atro- 
phié, graisseux,  colloïde  et  pigmenté.  F,  fragment  de  tube  contourné  mon- 
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trant  U9  amas  de  pigment  bématiquo  de  couleur  ocre.Ë,  cellules  ^pitbéliales, 
infiltrées  de  ce  pigment.  D,  cellules  colloïdes;  A,  B,  C,  cellules  épilhéiiales  et 
noyaux  libres,  montrant  les  différentes  phases  de  la  segmentation. 

PI.  8.  —  Grossissement  i/450. 

FiG.  8^  —  Trois  sections  de  tubes  contournés,  dans  un  rein  hyporhémié  avec 
tendance  à  la  sclérose.  A,  section  de  tube  dont  l'épithélium  sécrète  abon* 
damment  unesubstanoo  ot  un  pigment  granuleux;  cette  substance  hyaline 
émulsionnée  par  l'urine,  remplit  la  lumière  du  tube  sous  forme  d'un  réticulum 
délicat.  6,  section  du  tube  présentant  la  même  altération  de  l'épithélium, 
ayeo  hyperplasîe  des  noyaux.  G,  section  de  tube  renfermant  un  moule 
hyalin;  épilhélium  abrasc. 

FiG.  9.  —  Deux  sections  de  tubes  contournés,  dans  un  rein  hyperhémié  avec 
tendance  à  l'hypertrophie  de  l'opithélium.  A,  seotion  de  tube  montraot 
l'épithélium  tuméfié  infiltré  de  fines  gouttelettes  colloïdes;  les  noyaux  sont 
multipliés  ;  la  lumière  renferme  des  gouttelettes  et  des  moules  colloïdes. 
13,  mômes  altérations  de  l'épithélium,  la  lumière  renferme  un  réticulum  de 
substance  colloïde. 

Fio.  10.  —  Moules  formés  de  pigment  granuleux  et  de  globules  sanguins  incor- 
porés dans  une  substance  hyaline. 

FtG.  11.  —  Moules  hyalins  renfermant  du  pigment  granuleux  et  quelque» 
cellules  épithéllales. 

Fia.  12.  —  Moule  colloïde. 

FiG.  18.  —  Moule  colloïde  graisseux. 

Fio.  i4.  —  Sections  de  tubes  urinifères  faisant  partie  d'une  granulation  de 
Bright,  dans  un  cas  de  néphrite  aiguë.  B,  section  de  tube  contourné,  dont 
l'épithélium  considérablement  tuméfié  est  infiltré  de  gouttelettes  colloïdes; 
la  lumière  montre  un  moule  colloïde  aux  différentes  phases  de  sa  forma- 
tion. A,  section  transversale  d'un  tube  large  de  Henle;  même  altération  de 
l'épithélium,  ta  lumière  renferme  un  moule  composé  d'un  cylindre  central 
d'ancienne  formation,  et  d'un  cylindre  extérieur,  dentelé  sur  les  bords,  en 
voie  de  formation.  (Durcissement  par  l'acide  o«mique.) 

FiG.  15.  *-  Section  de  tube  contourné,  faisant  partie  d*une  granulation  de 
Bright,  dans  un  cas  de  néphrite  chronique.  A,  C,  B,  couche  épithéliale  opaque, 
colloïde  et  graisseuse,  peu  épaisse,  à  contour  dentelé  ;  de  petits  fragments 
anguleux  se  détachent  du  protoplasma   et  vont  se  réunir  à  la  masse  d'an 

1  moule  colloïde  graisseux,  en  voie  de  formation  dans  la  lumière  du  tube.  — 

I  A,B,  revêtement  épilhéiialfComposc  do  cellules  pavimenteuses  à  proloplasma 

I  clair. 

!  FiG.  16.  —  Fragment  de  tube  contourné,  obtenu  par  dissociation  k  l'état  fhiis 

dans  un  cas  de  néphrite  granuleusô  aiguë  ;  l'épithélium  est  enveloppé  d'une 

i  gaine  très  mince,  endothéliale,  qui  est  enroulée  sur  elle-même  à  l'une  de» 

extrémités  du  fï*agment. 
Fïo.  17.  — Cellules  épithéllales  provenant  d'un  kyste  muqueux  de  la  joue, 
et  examinées  Immédiatement  après  l'énucléation  du  kyste,  dans  le  liquide 
mucilegineux  qui  les  renfermait.  A,  B,  C,  cellules  montrant  des  gouttes 
colloïdes  incluses  dans  le  protoplasma  ou  proéminentes  à  la  surface  de  la 
cellule.  E,  gouttes  colloïdes  libres  dans  le  liquide  de  la  préparation.  D» 
celluto  épithéliale  revenue  sur  elle-même,  après  Texpulslon  des  gouttes 
oolloide». 
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SUR  L'EXISTENCE  D'ALTERATIONS  DES  NERFS  CUTAKÉS 
DANS  LES  ESCHARES  SURVENANT  PENDANT  LE  COURS 
D'AFFECTIONS  DE  LA  MOELLE  ÉPINIÈRE  ET   DU  CERVEAU, 

par  jr.  DEjrEEnVB. 


(Travail  du  laboraloîre  de  M.  k  Pr  VulpiaA.) 


Dans  un  travail  précédent  ^^  publié  en  ooUaboralion  avee  le 
D'  Laloir»  nous  avons  établi  l'existence  d'altérations  des  nerfs  cut«r 
nés  dans  certaines  gangrènes,  et  noua  en  ayons  conclu,  qu'il  existe 
des  gangrènes  cutanées  d'origine  nerveuse,  liées  à  des  névrites 
périphériques.  Dans  la  note  aetuelie,  je  me  propose  de  démoptrer 
l'exiatence  d'altérations  semblabes,  pour  les  eschares  survenant  dans 
le  cours  des  maladies  du  cerveau,  ou  de  la  moelle  épinière.  Les  deux  fails 
que  j'ai  observés  ont  trait  :  l'un  à  une  femme  atteinte  d'hémiplégie,  et 
chez  laquelle  une  eschare  fessière  à  marche  rapide  se  développa  ea 
quelques  jours  sur  la  fesse  du  côté  paralysé,  l'autre  à  une  femme 
atteinte  descl^^ose  en  plaques,  avec  eschare  de  la  orèce  iliaque  ^» 


*  J.  Dejbhine  et  H.  Leloir.  Recherches  anatomo-patbologlques  et  cliniques 
sur  les  altérations  nerveuses  :  1*  dans  certaines  gangrènes;  2*  dans  la  lèpre 
(In    Arcb.  de  pbys.  norm,  et  pathoL  188f,  avec  1  planche). 

*  Pour  tout  ce  qui  a  trait  à  Thistorique  des  eschares  dans  les  maladfes  du 
système  nerveux  (décubltus  acutns  de  certain»  auteurs),  on  trouvera  toutes  les 
indications  dans  le  travail  précédant. 
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Ces  deux  faits  ont  été  recueillis  pendant  le  cours  de  mon  clinicat  à 
la  Charité,  dans  le  service  de  mon  maître,  M.  le  F^  Hardy. 


Obs,  I(ré8uméé),^Hémiplégie  légère  du  côté  gauche  datant  de  i5  mois. 
Gomme  syphilitique  du  front.  Accidents  dyspnéiques  très  intenses, 
Insufûsanoe  aorttque.  Eschare  fessière  à  marche  rapide  du  côté  para- 
lysé. Nouvelle  attaque  d'hémiplégie  gauche.  Mort,  Autopaie.  Hémor- 
ragie  ventriculaire,  Mélanose  ganglionnaire  avec  caverne  s* ouvrant 
dans  la  bronche  gauche.  Altérations  très  prononcées  des  nerfs  cutanés 
dans  le  voisinage  de  F  eschare, 

La  nommée  X. . . ,  âgée  de  37  ans,  entre  à  Thôpital  de  la  Charité,  salle 
Sainte^Ânne,  lit  n«17,  à  la  Charité,  service  de  M.  Hardy,  1e28  juillet  1881 
pour  des  accidents  dyspnéiques.  Les  accidents  remontent  à  un  mois  envi- 
ron, et  sont  caractérisés  par  une  dyspnée  continue,  avec  accès  de  spasme 
de  la  glotte  intermittents.  C'est  une  femme  de  constitution  plutôt  chétive, 
pftle,  anémique,  ne  donnant  aucun  renseignement  particulier  sur  ses 
antécédents  ;  exerçant  la  profession  de  couturière,  elle  prétend  s^ètre 
toujours  bien  portée,  jusqu'il  y  a  15  mois.  À  cette  époque,  elle  eut 
une   tumeur  du    front,   dont  elle   porte  encore   aujourd'hui  la  cica- 
trice, et  une  attaque  de  paralysie  du  côté  gauche.  Cette  paralysie  est 
aujourd'hui  peu  marquée,  la  malade  peut  marcher  en  traînant  légère- 
ment la  jambe,  et  il  y  a  un  certain  degré  de  contracture  latente.  Le 
bras  est  également  pris,  un  peu  plus  que  la  jambe,  mais  somme  toute 
la  paralysie  est  très  peu  accentuée.  Facial  intact,  sensibilité  générale 
et  spéciale  également.   Gomme  du  front  du  volume  d*une  petite  noix, 
dure  et  indolente.  Impossible  de  savoir  à  quelle  époque  la  malade  a 
contracté  la  syphilis.  Cicatrice  blanche,  déprimée  sur  le  front.  Insuffi- 
sance aortique  pure.  Comage  trachéo-bronchique  perceptible  à  distance. 
A  Tauscultation  on  entend  un  bruit  de  sifflement  rude  marqué  surtout  à 
l'inspiration.  La  voix  est  normale.La  palpitation  du  cou  et  la  percussion 
de  chaque  côté  de  la  colonne  vertébrale  ne  dénotent  rien  de  spécial. 
Expectoration  peu  abondante  sans  rien  de  particulier.  Les  accès  de 
spasme  glottique  sont  si  prononcés  les  premiers  jours,  que  l'on  songe 
à  la  trachéotomie.   Amélioration   sous   rinfluence  du    bromure    de 
potassium  à  la  dose  de  6  grammes  par  jour.  Sirop  de  Gibert,  Ijes  accès 
spasmodiques  deviennent  moins  fréquents  et  moins  intenses,  mais  la 
dyspnée  persiste.  L'état  général  s'affaisse.  Le  18  août,  on  remarque 
une  légère  rougeur  sur  la  fesse  gauche,  cette  rougeur  augmente  les 
jours  suivants,  et  il  se  forme  un  eschare  du  volume  d'une  pièce  de 
5   francs.   Le  28  août,  attaque  d'apoplexie,  avec  déviation  de  la  tète 
et  des  yeux  du  côté  droit,  contracture  très  marquée  du  bras  et  de 

la  jambe  du  côte  gauche,  résolution  à  droite.  Coma.  I^  malade  meurt 

le  29  août  au  soir  sans  avoir  repris  connaissance. 
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Autopsie^  heures  après  la  mort.  Cadavre  sec  sans  œdème.  Eschare 
fessière  gauche.  La  gomme  du  front,  incisée,  montre  un  tissu  caséeux 
dur,  entouré  d'une  coque,  et  en  voie  de  ramollissement  sous  la 
peau,  qui  commence  à  s'ulcérer.  Pas  de  lésions  syphilitiques  du  sque- 
lette ni  des  viscères;  mélanose  ganglionnaire  bronchique  très  accen- 
tuée; au  niveau  du  hile,  on  trouve  plusieurs  ganglions  noirfitres,  aug- 
mentés de  volume,  ayant  sur  une  surface  de  section  l'aspect  d'une 
truffe.  Coque  scléreuse,  adhérant  à  la  muqueuse  bronchique.  Taches 
mélaniques  de  la  muqueuse  des  bronches.  Au-dessous  de  l'épe- 
ron de  la  trachée,  rétrécissement  de  la  bronche  gauche,  et  un  peu  au- 
dessous,  à  5  milimètres  environ  de  l'éperon,  on  trouve  une  perfo- 
ration de  7  à  8  millimètres  de  diamètre,  arrondie,  conduisant  dans 
un  ganglion  transformé  en  caverne.  (Liouville  Eternod).  Cœur.  Insuf- 
fisance aortique  avec  endartérite  de  la  crosse  de  I'aorte-0i2c^p/ia76.  Dure- 
mère  normale.  Pie-mère  non  adhérente.  Points  moteurs  et  corticalité 
normaux.  Petite  plaque  jaune  sur  la  2*  circonvolution  orbitaire  du 
côté  droit.  Hémorragie  ventrioulaire  bilatérale,  partant  des  ganglions 
cérébraux  de  l'hémisphère  gauche,  qui  sont  tellement  di lacérés  qu'il 
a  été  impossible  de  savoir  exactement  dans  quel  point  elle  a  débuté, 
et  par  la  môme  raison  de  retrouver  les  traces  de  la  lésion  qui  avait 
produit  la  première  attaque.  Dégénérescence  secondaire  très  légère 
du  faisceau  pyramidal.  Moelle  épinière  normale,  rien  de  particulier 
dans  les  enveloppes,  ni  dans  le  rachis. 

Ij'examen  bistologique  a  porté  sur  les  nerfs  cutanés,  au  niveau  de 
l'eschareet  sur  les  racines  postérieures.  La  peau  qui  entoure  l'eschare, 
a  été  prise  une  heure  après  la  mort,  dans  une  assez  grande  étendue  et 
les  nerfs  cutanés  ont  été,  après  dissection,  traités  suivant  la  méthode 
habituelle  par  l'acide  osmique  et  le  picro-carmin .  On  a  pratiqué  éga- 
lement l'examen  microscopique  des  racines  postérieures,  depuis  le 
milieu  de  la  région  dorsale,  jusqu'à  la  queue  du  cheval . 

Nerfs  cutanés  extrêmement  altérés,  on  ne  rencontre  pas  un  seul  tube 
sain  par  préparation,  tous  présentent  à  un  degré  très  prononcé  les 
lésions  de  la  névrite  parenchymateuse.  Gaines  vides,  extrêmement 
nombreuses,  avec  leura  caractères  ordinaires,  en  tous  points  sem- 
blables à  celles  que  l'on  observe  dans  le  bout  périphérique  d'un  nerf 
sectionné  depuis  plusieurs  mois  et  qui  n'a  pu  se  régénérer.  Tubes  en 
voie  d^altération,  très  nombreux,  ayant  l'aspect  ordinaire.  Aspect 
moniliforme,  réduction  de  la  myéline  en  boules  et  en  gouttelettes, 
multiplication  des  noyaux  du  segment  inter* annulaire,  végétation  du 
protoplasma,  disparition  du  cylindre-axe.  J'ai  fait  un  très  grand 
nombre  de  préparations,  et  sur  chacune  d'elles  j'ai  renc-ontré  les 
altérations  précédentes,  au  même  degré,  soit  comme  intensité  de 
raltération,  soit  comme  nombre  de  tubes  malades . 

Les  racines  postérieures  dans  la  région  dorsale,  et  dans  la  région 
lombaire,  examinées  au  microscope,  n*ont  présenté  aucune  espèce 
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d'attération.  A  r^axamen  histologiqae  de  la  moelie,  on  ne  oonrtate 
rien  de  particulier,  à  part  une  très  légère  sclérose  du  foiBoeau  pyra- 
midal gauohe. 

Obs.  IL  —  Sclérose  en  plaques  multiloculaire^  ayant  présenté  les 
symptômes  et  la  marche  de  la  sclérose  latérale  amyotrophique  *. 
Eschares  des  fesses  et  de  la  crête  iliaque^  cette  dernière  très  légère. 
Mort'  Autopsie.  Sclérose  en  plaques  cérébro-spinale»  Altérations  très 
prononcées  des  nerfs  cutané  s  ^  dans  la  peau  avoisinant  Fescbare  de  la 
crête  iliaque^  à  une  distance  de  plusieui's  centimètres  de  cette  der- 
nière. (Résumée.) 

La  nommée  X...,  ftgé  de  46  ans,  entre  le  18  norembre  1880  &  la  Cha- 
rité, dans  le  serrice  du  professeur  Hardy,  salle  Sainte-Anne,  lit  n^  i6, 
-pour  une  paralysie  des  membres.  Cette  femme  est  mahMie  dopois 
environ  trois  ans,  c'est  à  cette  époque  que  débutèrent  les  aecidents 
paralytiques,  par  de  la  faiblesse  des  jambes  ;  d'abord  passagère,  cette 
faiblesse  augmenta  peu  à  peu,  en  même  temps  que  se  montraient  de 
temps  en  temps  des  douleurs  fugaces  dans  les  membres  inférieurs.  La 
faiblesse  augmenta  peu  à  peu,  .puis  se  montrèrent  des  ooiiiractures. 
Depuis  six  mois,  la  malade  ne  peut  plus  marcher.  Depuis  un  mois 
•environ,  le  bras  droit  s'est  pris  à  son  tour.  Apparence  chétive.  Dé- 
«obitus  dorsal,  jambes  demi-fléchies  sur  les  cuisses,  très  atrophiées, 
ainsi  que  les  jambes.  Contracture  tantôt  dans  Textension^  tantôt  dans 
la  llexion  adipose  sous-cutanée .  La  malade  ne  peut  exécuter  mucune 
espèce  de  mouvement  avec  ses  memi>res  inférieurs.  Réflexe  rotu- 
lien  un  peu  exagéré,  la  contracture  empoche  tout  mouvement  d'ex- 
tension un  peu  prononcé  de  la  jambe  sur  la  cuisse.  Trépidation 
réflexe  de  la  plante  du  pied.  Le  membre  supérieur  droit  est  affaibli 
et  atrophié,  cette  atrophie  existe  d'une  façon  uniforme  comme  dans 
les  membres  inférieurs.  Contrature  latente  du  bras.  Sensibilités  gé- 
nérale et  spéciale  intactes,  intégrité  des  sphincters.  Rien  de  parti- 
culier du  côté  des  viscères.  Un  mois  après  rentrée,  le  bras  gauche 
se  prend  à  son  tour  et  présente  des  phénomènes  semblables  à  ceux 
observés  dans  le  bras  droit.  La  nutrition  générale  se  maintient  nor- 
male jusqu'en  automne  1881  ;  pendant  toute  cette  période,  la  malade 
présente  toujours  les  mêmes  symptômes  du  côté  des  membres  infé- 
rieurs, avec  aggravation  progressive  de  la  paralysie  et  de  la  contrac- 
ture dans  Jes  membres  supérieurs.  Bientôt  elle  ne  put  plus  se  servir 
de  ses  bras  pour  manger.  La  contracture  des  quatre  membres  per- 
siste avec  les  mêmes  caractères,  mais  de  temps  en  temps  elle  s'exa- 
gère, pendant  plusieurs  heures,  les  quatre  membres  deviennent  le 
siège  de  contractures  tellement  intenses,  qu'il  est  impossible  de  leur 
imprimer  le  moindre  mouvement.  Les  contractures  sont  très  doulou- 

'  Galle  oiMervation,  avec  Tautopsia,  8«ra  pobliéa  in  exiarnsom 
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reuses.  £d  octobre  1881»  l'état  général  baisse  dayantage,  Tétat  cérébral 
également,  la  malade  pleure  facilement.  A  la  fin  de  décembre,  Tétai  de 
la  malade  est  de  plus  en  plus  mauvais  ;  le  18,  une  rougeur  au  sacrum 
indique  une  eschare  en  voie  de  formation  ;  le  20,  on  voit  apparaître 
sur  répine  iliaque  antéro*supérieure  du  côté  droit  une  rougeur  sem- 
blable a  celle  du  sacrum.  I^'escbare  sacrée  se  forme  rapidement  les 
jours  suivants.  L'esohare  iliaque  reste  très  superficielle,  la  derme  est 
à  peine  entamé.  La  malade  meurt  le  2  janvier.  V autopsie  a  été  faite 
29  heures  après  la  mort,  on  constate  Texistence  d'une  sclérose  en 
plaques  cérébro-spinale  extrêmement  accentuée.  Stéatose  légère  du  foie. 
Congestion  hypostatique  des  poumons  avec  dilatations  bronchiques. 
Cœur  petit,  pas  de  lésions  valvulaires»  Reins  anémiés.  Atrophie  très 
prononcée  des  muscles  des  membres  et  du  tronc.  Déviation  de  la  co^ 
lonne  vertébrale  (cyphose).  Eschare  au  sacrum  de  8  centimètres  de 
haut  sur  15  centimètres  de  large.  Sur  la  crête  iliaque  existe  une 
eschare  en  voie  de  formation,  l'épiderme  a  disparu  sur  une  largeur  de 
1  V2  ^  ^^^  longueur  de  3  centimèti*6s.  Le  derme  est  à  nu  et  légè- 
rement exulcéré  dans  sa  couche  superficielle.  I^sl  peau  est  goi^Uée 
•et  rouge-brunâtre  au  pourtour  de  Texulcération. 

L'eschare  iliaque  et  la  peau  de  la  région  ont  été  enlevées  2  heures 
après  la  mort.  Il  est  facile  de  constater  que  l'on  a  affaire  à  une 
eschare  superficielle,  car  la  couche  profonde  du  derme,  ainsi  que  le 
tissu  cellulaire,  sous-jacentsà  l'ulcération,  ne  présentent  pas  d'altcrations 
appréciables,  à  part  un  peu  de  congestion.  Les  vaisseaux  ne  parais- 
sent pas  thromboses  à  Toeil  nu  après  druissement  par  les  procédés 
habituels,  et,  à  Texamen  microscopique  de  la  peau,  il  est  facile  de 
constater  que  Ton  a  affaire  à  une  lésion  très  superficielle.  Au  niveau 
do  l'eschare,  Tépiderme,  le  corps  de  Malpighi  et  les  papilles  ont  com- 
plètement disparu,  lo  derme  sous-jacent  est  altéré  dans  une  étendue 
d'environ  un  millimètre  d'épaisseur.  Les  faisceaux  conjonctifs  et 
élastiques  qui  le  constituent  sont  infiltrés  de  cellules  embryonnaires 
et  en  voie  de  destruction.  Les  vaisseaux  sous-jacents  à  la  partie  du 
derme  altérée  sont  très  dilatés,  les  veinules  en  particulier,  et  con- 
tiennent un  grand  nombre  de  globules  blancs.  Sur  quelques  prépa- 
rations, on  trouve  une  veinule  immédiatement  sous-Jacente  à  f  ulcé- 
ration, et  en  voie  de  thrombose.  Dans  tout  le  reste  de  son  épais- 
seur, le  derme  est  normal,  sauf  sur  la  limite  de  la  zone  saine  et  de  la 
zone  malade  ;  à  ce  niveau,  sur  une  étendue  d'un  millimètre,  on  trouve 
encore  des  cellules  lymphoTdes  assez  nombreuses,  dans  l'interstice 
de  ses  faisceaux.  Les  glandes  ne  présentent  rien  de  particulier.  Le 
tissu  cellulaire  sous-cutané  ne  présente  aucune  espèce  d'altération. 
Les  nerfs  cutanés  ont  été  pris  suivant  la  méthode  habituelle,  non  pas 
seulement  sous  l'ulcération  elle-même,  mais  aussi  à  10  ou  12  /centi- 
mètres de  cette  dernière,  dans  la  peau  saine;  ils  ont  été  «xamiaés  par 
dissociation  après  action  de  l'acide  osmique  et  du  picro-earmifi.  Au 
microscope,  on  constate  l'existence  d'une  altération  nerveuse  extrô- 


504  J.   DBJBRIKB. 

moment  prononcée,  et  il  semble  que  l'on  ait  sous  les  yeux  les  prépa- 
rations du  bout  périphérique  d^un  nerf  sectionné  depuis  six  semaines 
ou  deux  mois.  Il  n'existe  pas  un  seul  tube  sain  par  préparation.  Tous  sont 
atteints  de  névrite  parenchymateuse  (dégénérescence  vallérienne),  à  un 
degré  très  avancé.  Les  gaines  vides  sont  extrêmement  nombreuses  ; 
dans  certaines  préparations  même,  il  n'y  a  plus  que  des  gaines  vides. 
Sur  d'autres,  on  trouve  des  nerfs  en  voie  d'altération  déjà  très  avan- 
cée. Le  tube  nerveux  a  un  aspect  caractéristique  ;  sa  gaine,  dont  les 
parois  sont  rapprochées  les  unes  contre  les  autres  dans  une  grande 
partie  de  sa  longueur,  est  renflée  de  distance  en  distance  par  des 
gouttelettes  de  myéline,  fortement  colorées  en  noir  un  peu  verdâtre 
par  Tacide  osmique,  le  cylindre-axe  a  complètement  disparu,  le  pro- 
toplasma remplit  les  intervalles  de  la  gaine,  entre  les  gouttelettes  de 
myéline,  et  les  noyaux  du  segment  inter-annulaire  sont  en  voie  de 
multiplication. 

Les  racines  postérieures  du  renflement  lombaire,  examinées  à  l'état 
frais,  par  la  même  méthode,  n'ont  présenté  aucune  espèce  d'altération. 
Dans  la  moelle  épinière,  on  constatait  l'existence  de  nombreuses  pla- 
ques de  sclérose,  irrégulièrement  distribuées. 

Dans  les  deux  faits  que  je  viens  de  rapporter,  l'existence  d'altéra- 
tions nerveuses,  au  niveau  des  eschares  cutanées,  me  paraît  démontrer 
l'existence  d'une  relation  étroite  entre  les  altérations  de  la  peau  et  la 
lésion  uerveuse.  Je  crois,  pour  ma  part,  que  c'est  sous  l'influence  de 
celte  dernière  que  s'est  développée  la  lésion  cutanée.  On  pourrait 
cependant  m'objecter  que  la  lésion  nerveuse  dont  l'existence  est  indis- 
cutable, est  une  lésion  secondaire,  qui  s'est  développée  consécutive- 
ment à  l'altération  cutanée  et  sous  l'influence  de  cette  dernière .  Celte 
objection  ne  s'adresse  pas  seulement  aux  faits  que  je  rapporte  ici, 
mais  aux  gangrènes  nerveuses  en  général,  et  à  toutes  les  affections 
de  la  peau  dans  lesquelles  on  rencontre  des  altérations  des  nerfs 
cutanés.  Pour  ce  qui  est  des  affections  de  la  peau,  avec  lésions  ner- 
veuses, on  ne  peut,  ainsi  que  le  D'  Leloir  et  moi  l'avons  fait  remar- 
quer plusieurs  fois,  faire  dépendre  la  lésion  nerveuse  de  l'altération 
cutanée,  puisque  ces  lésions  des  nerfs  cutanés  ne  s'observent  que  dans 
certaines  affections  de  la  peau  :  la  lèpre  anesthésique  (Virchow),  le 
zona(Bârensprung,  Charcot,  Wyss),  le  mal  perforant  (Poncet,  Duplay 
et  Morat),  lepemphigus  (Dejerine,  Leloir),  le  vitiligo  (Leloir]  certaines 
ichthyoses  (Leloir),  certains  ecthymas  (Leloir),  l'exanthème  pellagreux 
(Dejerine),  et  qu'elles  manquent  constamment  dans  d'autres  affections 
cutanées  ^  Il  en  est  de  même  pour  les  gangrènes,  et  comme  Leloir  et 

'  Voy.  H.  Leloir.  Recherches  cliniques  et  anatomo-pathologiques  sur  Jes 
affections  cutanées  d^origine  nerveuses.  (Thèse  inaug^)  Paris,  188â.  (La 
question  du  retentissement  de  la  lésion  cutanée  sur  les  nerfs  sous-Jacents 
est  dUculée  longuement  et  re poussée  complèlemenl  par  l'auteur.) 
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moi  )e  faisons  remarquer  dans  le  travail  précédemment  cité,  ces  lé- 
sions nerveases  ne  s'observent  que  dans  certaines  gangrènes,  et  man- 
quent absolument  dans  d'autres  ;  ce  fait  démontre  bien  Torigine  primi- 
tive de  la  lésion  des  nerfs.  Du  reste,  l'un  des  examens  histologiques 
que  je  viens  de  rapporter  me  paraît  démontrer  absolument  que  l'al- 
tération nerveuse  est  le  point  de  départ  des  troubles  frophiques. 
Dans  l'observation  II,  il  existait  une  eschare  en  voie  de  formation 
sur  la  crête  iliaque,  la  peau  était  à  peine  ulcérée,  le  derme  était  à 
nu  et  à  peine  érodé,  sa  couche  profonde  et  le  tissu  cellulaire  sous- 
cutanés  parfaitement  intacts  à  l'examen  histologique.  Or,  dans  ce  cas, 
non  seulement  les  nerfs  sous-jacents  à  l'exulcération  étaient  altérés, 
ce  qui  ne  s'expliquerait  guère  par  un  retentissement  sur  les  nerfs 
de  la  lésion  de  la  peau,  puisque  la  couche  profonde  du  derme  était 
saine,  mais  aussi  les  nerfs  pris  dans  la  peau  complètement  saine,  car 
à  une  distance  de  8  centimètres  de  l'érosion  cutanée,  les  tubes  ner- 
veux étaient  aussi  altérés  q[ue  ceux  sous-jacents  à  l'eschare.  Il  est  évi- 
dent, dans  ce  cas,  que  la  lésion  nerveuse  a  été  primitive,  et  qu'elle  a 
déterminé  secondairement  l'altération  de  la  peau. 

II  resterait  maintenant  à  rechercher  le  point  de  départ  de  l'altéra- 
tion des  nerfs  cutanés;  cette  névrite  parenchymateuse  est-elle  d'origine 
médullaire,  ou  bien  est-elle  primitivement  périphérique?  L'absence 
d'altération  des  racines  postérieures  plaide  contre  l'hypothèse  d'une 
lésion  centrale,  car  on  ne  conçoit  guère  une  altération  de  la  moelle 
épinière  produisant  une  modification  de  la  nutrition  cutanée,  sans  que 
les  racines  postérieures  participent  au  processus;  dans  la  première 
observation  du  reste,  à  part  une  très  légère  sclérose  du  faisceau  py« 
ramidal  gauche,  la  moelle  était  saine,  l'examen  histologique  n'y  révé- 
lait que  l'altération  pyramidale  ;  dans  la  deuxième,  les  lésions  étaient 
celles  de  la  sclérose  ea  plaques  multiloculaires.  Mais,  si  les  racines 
postérieures  étaient  saines  entre  la  moelle  et  les  ganglions,  elles  n'ont 
pas  été  examinées  au-dessous  de  ces  derniers,  pas  plus  du  reste 
que  les  ganglions^eux-mêmes  ;  c'est  là  un  point  qui  nécessite  de  nou- 
velles recherches,  pour  conclure  d'une  façon  définitive.  Je  ne  recher- 
cherai pas  par  quel  mécanisme  l'altération  nerveuse  retentit  sur  la 
nutrition  cutanée,  cette  question  a  été  discutée  dans  le  mémoire  pré- 
cédemment cité.  Je  crois,  avec  mon  maître,  M.  Yulpiau,  qu'il  y  a 
dans  ces  cas-là  suppression  de  Tinfluence  trophique  exercée  à  l'état 
normal  sur  la  peau  par  le  système  nerveux  et  qu'il  se  produit  ainsi, 
dans  les  parties  où  cette  influence  ne  s'exerce  plus,  des  troubles  do 
nutrition,  aboutissant  à  Taltération  nécrosique.  Dans  bon  nombre  de 
cas,  des  causes  adjuvantes,  telles  que  la  compression,  le  contact  de 
l'urine,  etc.,  irritant  le  tégument  cutané,  dans  des  points  où  sa  vita- 
lité est  très  diminuée,  contribuent  à  produire  les  eschares,  mais 
ces   causes    ne  sont  que  très  secondaires,  car  elles  n'arrivent  à  pro- 
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duire  ce  résultat  que  dans  certaines  circonstances  données,  et  Tes- 
chare  de  notre  observation  II  s'est  produite  en  dehors  de  ces  condi- 
tions, car  elle  siégeait  sur  la  crête  iliaque,  la  peau  à  ce  niveau-là 
n'était  pas  comprimée,  pas  môme  par  les  draps  du  lit,  la  malade  main- 
tenant ses  membres  inférieurs  dans  une  flexion  permanente  et  le  té- 
gument cutané  n'arrivait  que  rarement  au  contact  du  drap.  Du  reste, 
on  observe  quelquefois  des  eechares  semblables,  dans  le  cours  de 
la  myélite  aiguë,  et  lorsque  ces  eschares  se  développent  sur  la  pai*oi 
abdominale,  comme  j'en  ai  observé  deux  exemples,  on  ne  voit  pas  trop 
le  rôle  que  peut  jouer  la  compression. 

Des  deux  faits  que  je  viens  de  rapporter,  je  crois  pouvoir  conclure, 
sans  vouloir  trop  généraliser  toutefois,  qu'il  existe  des  altérations  des 
nerfs  cutanés  dans  la  peau  de  certaines  eschares,  survenant  pendant 
le  cours  d'affections  du  cerveau  ou  de  la  moelle  épinière,  que  la  lésion 
nerveuse  est  primitive  et  d'ordre  vraisemiblablement  périphérique, 
les  nerfs  cutanés  s'altérant  dans  leur  continuité.  Je  dis  d'ordre  vrai- 
semblablement périphérique,  car  l'examen  des  ganglions  spinaux  n'a 
pas  été  pratiqué,  pas  plus  que  celui  de  la  partie  des  racines  posté- 
rieures comprise  entre  les  ganglions  et  la  coalescence  de  ces  racines 
avec  les  antérieures  3. 


II 

SPASME  DU  MOIGNON  CHEZ  UN  AMPUTÉ  DE  CUISSE, 
ALCOOLIQUE.  ATTAQUES  ÉPILEPTIFORMES ,  SURVE- 
NUES QUATRE  ANS  APRÈS  L'AMPUTATION. 

Par  PIERRE  MERKUEN. 


Il  est  généralement  admis  que  Fépilepsie  héréditaire  se  manifeste 
avant  Tâge  de  vingt  ans,  et  que,  passé  cet  âge,  la  maladie  est  acquise. 
Des  causes  qui  lui  donnent  naissance  chez  l'adulte,  les  unes  sont  d'ordre 
local  et  résident  dans  l'irritation  de  certaines  parties  du  système  ner- 
veux central  ou  périphérique,  les  autres  tiennent  à  Tétat  général  de 
l'individu,  dcbilitation  par  diathèse  ou  maladie,  intoxications  et  tout 
spécialement  intoxication  alcoolique.  Chez  le  malade  dont  nous  rap- 
portons l'histoire,  amputé  de  cuisse  atteint  d'une   irritabilité   perma- 
nente de  son  moignon,  d'autre  part,  adonné  depuis  son  jeune  âge  à  des 
excès  alcooliques  considérables,  les  deux  ordres  de  causes   peuvent 
être  invoqués.  Le  rôle  de  Tamputation  de  cuisse  et  de  l'irritation  du 

'  Un  rt^sumé    de    ce  travail  a  été  communiqué   à  la   Société  de  biologie 
(séance  du  4  février  1882). 
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moignon  est  particuiièrement  mtèressant  aa  point  de  vue  de  la  phy* 
Biologie  paihologiqae  de  Tépilepeie,  et,  '  d'après  le  conseil  de  notre 
maître,  M.  le  professeur  Vulpian,  nous  publions  le  fait  en  le  rappro- 
chant des  expérienoes  bien  oonnioes  de  M.  Broifni-86qiiard  sur  l'épi- 
lepsie  provoquée  ohes  les  coibayes  par  la  section  du  nerf  sciatique. 

M...,  ûgé  de  29  ans,  laveur  de  voitures,  entre  le  5  décembre  1881,  à 
riIôtel-Dieu,  salle  Saint-Denis,  n''  33,  service  de  M.  le  professeur 
Vulpian. 

Cet  homme  entre  à  l'hôpital  pour  des  attaques  d*épilepsie  revenant 
environ  toutes  les  semaines,  et  dont  la  première  s'est  produite  il  y  a 
deux  ans.  Son  histoire  pathologique  est  complexe.  Rien  dans  ses  anté- 
cédents héréditaires  ne  mérite  d'être  signalé  ;  sa  mère  est  morte  à 
51  ans  d^une  maladie  qu*il  ne  connaît  pas,  mais  sans  avoir  jamais  été 
atteinte  d'accidents  nerveux;  son  père  vit  encore  bien  portant;  il  a  des 
frères  qui,  du  moins,  à  sa  connaissance,  n^ont  jamais  été  malades. 

Jusqu'en  1871,  il  n'a  lui-même  jamais  été  malade  :  ni  scrofule  dans 
son  enfance,  ni  rhumatisme.  A  Tâge  de  14  ans,  travaillaot  dans  des 
mines,  il  a  commencé  a  boire  de  reau-de*vie,  et  dès  cette  époque,  il  en 
a  bu  beaucoup,  un  litre  par  jour,  s'il  faut  ajouter  foi  aux  renseigne- 
ments qu'il  donne.  Bientôt  après,  à  15  ans,  l'eau-de-vie  ne  lui  suffisant 
plus,  il  se  mit  à  boire  de  l'absinthe  et  il  affirme  en  avoir  avale  jusqu'à 
un  litre  et  demi  par  jour,  sans  eau  ;  il  affirme,  il  est  vrai,  que  c'était 
une  absinthe  spéciale  du  Midi,  moins  forle  que  celle  de  nos  régions. 
Au  bout  de  quelque  temps,  changeant  de  localité^  il  renonça  à  Tab- 
tinthe  et  s'adonna  au  vin  dont  il  usa,  du  reste,  avec  excès,  car  il  en 
consommait  quatre  ou  cinq  litres  par  jour.  Depuis  cette  époque  jus- 
qu'en 1875,  c'est-à-dire  jusqu'à  l'âge  de  23  ans,  il  n'a  jamais  cessé  de 
commettre  des  excès  alcooliques  considérables. 

Pas  d'excès  vénériens.  Pas  de  syphilis. 

En  1871,  cet  homme;  alors  ftgé  d'e  19  ans,  reçut  un  coup  de  pied  de 
cheval  sur  le  genou  droit;  le  genou  se  tuméfia,  devint  douloureux,  et 
au  bout  de  trois  mois,  le  malade  fut  obligé  d'entrer  à  l'hôpital,  où  il  fut 
soumis  à  un  traitement  consistant  en  vésicatoires  et  pointes  de  feu  ;  une 
saison  aux  eaux  de  Plombières  acheva  la  guérison. 

En  1875,  le  membre  inférieur  droit  fut  pris  sous  an  éboulement  ; 
atteint  de  fracture  du  fémur,  de  fracture  de  jambe  et  de  luxation  du 
genou,  le  malade  fut  traité  à  l'hôpital  de  Remiremont  ;  au  bout  de  quatre 
mois,  des  complications  de  gangrène  et  d'érysipèle  nécessitèrent  l'am- 
putation de  la  cuisse.  Sorti  de  l'hôpital  complètement  guéri,  le  malade 
se  remit  à  boire  comme  par  le  passé. 

En  1877,  un  an  environ  après  son  amputation,  il  fut  pris  subiteaient 
d'hémiplégie  droite  de  la  face  et  des  membres,  sans  perte  de  coanais- 
sanee ,  mais  avec  suppression  de  la  parole,  celle-ci  de  courte  durée 
(trois  jours).  Les  phénomènes  paralytiques  disparurent  complètement 
au  bout  de  six  semaines,  ne  laissant  à  leur  suite  qu'an  pende  faiblesse 


508  PHERRE     MJSRKLEX. 

de  l'œil  droit.  A  partir  de  oe  moment,  le  malade,  averti  des  dangers 
que  lui  faisaient  courir  ses  habitudes  alcooliques,  cessa  de  boire,  ou 
du  moius  ne  commit  plus  d'excès  qu'à  de  longs  intervalles. 

La  première  attaqua  d'épilepsie  s'est  produite  chez  lui,  il  y  a  deux 
ans.  Se  trouvant  à  une  station  de  voitures,  sans  cause  appréciable,  il 
tomba  brusquement  à  la  renverse  en  se  débattant,  si  bien,  dit-il,  que 
les  personnes  accourues  avaient  peine  à  le  maintenir.  Il  reprit  con- 
naissance au  bout  d'une  heure  et  demie,  ne  conservant  aucun  souvenir 
de  ce  qui  s'était  passé.  Un  mois  après,  nouvelle  attaque  avec  perte  de 
connaissance,  qui,  celte  fois,  ne  dura  qu'une  demi -heure.  A  la  suite  de 
ce  nouvel  accident,  il  alla  à  la  consultation  de  l'hôpital  Saint-Louis,  où 
on  lui  conseilla  de  prendre  du  bromure  de  potassium.  Malgré  ce  trai- 
tement qui,  plus  tard,  fut  remplacé  par  le  salicylate  de  soude,  les  atta- 
ques revenaient  de  plus  en  plus  fréquentes;  il  en  eut  jusqu'à  trois  par 
semaine. 

11  y  a  huit. mois,  il  entra  à  l'hôpital  Tenon,  service  de  M.  Lucas- 
Championntère,  pour  des  abcès  ganglionnaires  du  cou,  apparus  ju 
reste  pour  la  première  fois.  Traité  également  comme  épileptique  dans 
ce  service,  il  y  eut  de  nombreuses  attaques  qu'on  tenta  d'arrêter  sans 
succès  par  la  compression  de  son  moignon. 

En  décembre  1881,  sorti  depuis  quelque  temps  de  l'hôpital  Tenon,  il 
fut  trouvé  en  crise  épileptique  sur  la  voie  publique  et  amené  dans  cet 
état  à  THÔtel-Dieu,  service  de  M.  le  D*"  Gallard,  remplacé  à  la  fin  de 
l'année  par  M.  le  professeur  Vulpian. 

Au  moment  où  nous  examinons  pour  la  première  fois  le  malade,  au 
commencement  de  janvier  1882,  il  est  sujet  à  des  attaques  épileptiques 
qui  reviennent,  en  moyenne,  toutes  les  semaines,  malgré  un  traitement 
déjà  prolongé  par  le  bromure  de  potassium.  De  plus,  il  porte  au  cou, 
dans  le  triangle  sus-claviculaire  du  côté  droit,  de  nombreuses  cica- 
trices irrégulières  et  violacées  sous  lesquelles  on  sent  des  ganglions 
indurés,  augmentés  de  volume  et  adhérents  à  la  peau. 

Malgré  cela,  c'est  un  homme  d'apparence  robuste.  Son  intelligence 
est  très  lucide  et  il  répond  avec  la  plus  grande  netteté  aux  questions 
qu'on  lui  pose.  Notre  attention  est  immédiatement  appelée  par  M.  Vul- 
pian sur  la  relation  qui  pourrait  exister  entre  l'amputation  ancienne  de 
la  cuisse  et  les  attaques  d'épilepsie.  Recherchant  alors  quelles  sont 
les  conditions  particulières  qui  peuvent  avoir  déterminé  chez  lui  cette 
complication  peu  commune,  nous  constatons  les  particularités  sui- 
vantes : 

En  premier  lieu,  le  moignon  de  cuisse  qui  lui  reste  est  irrégulier  et 
conique.  L'amputation  a  été  faite  vers  la  partie  moyenne  de  la  cuisse, 
par  la  mélhode  circulaire.  Or,  tandis  que  l'extrémité  osseuse  du  fémur 
est  presque  dii*ectement  en  contact  avec  la  mince  cicatrice  résultant  de 
la  plaie  opératoire,  sans  intermédiaire  de  parties  molles,  les  masses 
musculaires  de  la  cuisse  sont  fortement  rétractées  en  arrière,  laissant 
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l'os  à  découvert.  Cette  disposition  vicieuse  est  la  cause  de  fréquentes 
écorchures  et  même  d'uleératioiis  de  la  partie  osseuse  du  moignon, 
toutes  les  fois  que  celle-ci  reçoit  le  moindre  choc. 

Le  moignon  est,  d'autre  part,  le  siège  d^uoe  excitabilité  extrême.  Dès 
qu'on  touche  la  cicatrice,  ou  que  Ton  exerce  une  légère  traction  sur 
les  poils  nombreux  et  développés  qui  recouvrent  la  partie  restante  de 
la  cuisse,  ou  encore  que  Ton  comprime  légèrement  ses  masses  muscu- 
laires, le  moignon  devient  immédiatement  le  siège  de  trossaillements 
violents,  de  mouvements  convulsifs  répétés  qui  donnent  au  malade  la 
sensation  d'un  ébranlement  général,  et  quHl  arrête  immédiatement  et 
presque  instinctivement  en  appliquant  fortement,  à  Taide  de  ses  deux 
mains,  son  moignon  sur  le  lit.  Cette  trépidation  épileptolde  est,  du 
reste,  bien  connue  du  malade  qui  avait  négligé  de  nous  signaler  le 
fait.  Elle  existait  immédiatement  après  son  amputation,  si  bien,  dit-il, 
que  le  pansement  de  son  moignon  était  très  difficile  et  que  le  chirur- 
gien qui  le  pansait  avait  beaucoup  de  peine  à  le  maintenir  quand  il 
rélevait  au-dessus  du  plan  du  lit,  pour  en  faire  le  lavage.  Jamais  le 
phénomèue  n'a  cessé  de  se  produire  depuis  cette  époque,  et  très  fi*é- 
quemment,  en  marchant  ou  se  tenant  debout,  le  malade  était  pris  su- 
biiement  de  ce  spasme  du  moignon,  qu*il  faisait  cesser  en  le  fixant 
fortement  à  l'aide  de  ses  deux  mains,  et  qu'il  attribuait  à  la  pression  du 
pilon.  Il  faut  ajouter,  d'après  les  renseignements  qu'il  nous  donne, 
qu'assez  fréquemment  le  malade  éprouvait,  au  moment  de  ces  accès 
spasmodiques,  la  sensation  de  mouvements  convulsifs  semblables  se 
passant  dans  le  pied  dont  il  est  privé,  mouvements  convulsifs  rappe- 
lant, d'après  sa  description,  la  trépidation  épileptoïde  du  pied  qui 
s*observe  dans  certaines  maladies  de  la  moelle.  Enfin,  au  même  mo- 
ment se  produisaient  des  crises  douloureuses  suivant  le  trajetdes  nerfs 
du  membre  amputé  et  ayant  leur  plus  grande  intensité  au  niveau  du 
pied. 

Indépendamment  de  sa  conformation  vicieuse  et  de  cette  exagéra- 
tion pathologique  de  son  excitabilité,  le  moignon  ne  présente  aucun 
phénomène  anomal.  I^  peau  n'est  le  siège  d'aucun  trouble  trophique; 
la  sensibilité  y  est  normale  et  même  exagérée,  en  ce  sens  que  le  moin- 
dre contact  détermine  les  crises  épileptoldes  locales  dont  il  vient  d'être 
question.  Le  membre  inférieur  gauche  ne  participe  pas  à  cette  hyper- 
excitabilité  ;  ses  réflexes  sont  normaux. 

A  la  date  du  81  janvier,  le  malade  qui  prend  depuis  un  mois  des  doses 
croissantes  de  bromure  de  potassium  et  de  bromure  d'ammonium  (8  et 
10  grammes  par  jour),  présente  une  amélioration  légère.  D'une  part, 
les  accès  épileptiques  sont  moins  fréquents,  ne  se  produisant  plus  que 
tous  les  dix  jours  ;  d'autre  part,  le  moignon  est  moins  excitable  et  lea 
tressaillements  qu'on  y  détermine  sont  moins  violents.  Cette  dernière 
amélioration,  que  l'on  peut  attribuer  pour  une  part  à  l'action  sédative 
des  médicaments,  est  peut-être  due  également  à  ce  fait  que,  depuis  trois 
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seniAiiies  enviroot  le  nulade  ne  se  sert  plua  de  son  pHon,.  et  que  dès. 
lorSy  son  moignon  est  moins  fàtlguô  et  moins  exoitéw 

Le  malade  se  plaint  d'ane  grande  faiblesse  et  de  roanx  de  tète  con- 
tinuels ;  ces  aecidents  sont  peat-6tre  sons  la  dépendance  de  la  théra- 
peutique à  laquelle  il  est  soumis. 

Le  S  février,  au  soir,  le  malade  est  atteint  en  notre  présence  d*ane 
attaque  éclamptique,  &  la  suite  de  bmuix  de  tôte  dont  il  8*était  plaint 
durant  toute  la  journée.  L* attaque  n*a  pas  été  précédée  de  cri.  Elle 
consiste  en  oonyulsions  toniques  et  cloniques,  comparables  à  c^les 
de  Tattaque  d'épilepsie  classique  avec  les  altitudes  particulières  qui  la 
caractérisent;  le  malade  rend  en  même  temps  une  écume  abondante, 
non  sanguinokate.  A  une  pbase  relativement  calme,  oè  le»  monvep- 
ments  oonyulsifs  restent  limités  et  se  font  en  quelque  sorte  sur  pIuM» 
succède  sans  raison  appréciable  une  phase  de  grandes  gestioulatioofts 
excentriques  pendant  lesquelles  le  malade  se  débats  saisit  les  rideaux 
de  son  lit,  se  jette  de  cèté  et  d'autre,  si  bien  qu*on  est  obligé  de  le  main- 
tenir solidement  pour  l'empôcher  de  tomber.  Un  léger  contact  exercé 
pendant  l'attaque  à  la  surface  du  moignon  détermine  une  trémulation 
épileptoïde  de  ce  segment  de  membre,  d'une  iFiolence  extrême,  beau- 
coup plus  foi*te  que  celle  que  Ton  déterminait  primitivemeni:  en  dehors 
des  attaques.  Cette  exagération  convulsive  se  transmet  immédiatement 
à  toutes  les  parties  du  corps.  La  compression  du  bas-ventre  semble 
diminuer  momentanément  la  violence  des  mouvements  convulsifs.  La 
pupille,  pendant  ce  temps,  est  resserrée  ;  le  pouls  est  fréquent,  la  face 
légèrement  cyanosée;  au  bout  de  quinze  à  vingt  minutes,  les  convul- 
sions cessent;  le  malade  se  réveille  après  quelques  instants  de  sommeil. 
Comme  on  le  voit,  il  s'agit  d'attaques  épileptiques  irrégulières;  Texa* 
gération  de  l'excitabilité  du  moignon  pendant  la  crise  éelamptique  en 
constitue  une  des  particularités  les  plus  intéressantes. 

Le  11  et  le  20  février,  nouvelles  attaques.  Le  malade  se  plaint  cons- 
tamment de  faiblesse  et  de  mal  de  tète.  L'état  du  moignon  reste  le 
même;  son  excitabilité  est  beaucoup  moios  prononcée qu^elle  ne  Tétait 
au  moment  de  son  entrée. 

L'histoire  de  ce  malade  est  intéressante  à  plus  d'un  titre.  Nous 
trouvons  en  effet  chez  lui  un  terrain  favorablement  préparé  pour  les 
nécroses  par  ralooolismeetl'abainthisme,  puis  une  cause  occasionnelle 
dont  le  rôle  et  l'importance  ne  peuvent  être  méconnus,  une  ampu- 
tation de  cuisse  avec  section  du  nerf  sciatique  et  moignon  vicieux 
consécutif. 

Les  aecidents  nerveux  que  nous  avons  rapportés  sont  de  deux  or- 
dres :  locaux  et  généraux.  L'accident  nerveux  local  est  ce  spasme  du 
moignon  qui,  survenu  immédiatement  après  le  traumatisme  opératoire, 
existe  encore  actuellement,  six  ans  après  l'amputation  de  cuisse.  Il 
appartient  à  l'histoire  des  spasmes  dits  traumatiques  qu'il  est  d'usage 
de  distinguer  ea   deux  catégories  :  spasmes   primitifs  survenus  peu 
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après  le  traumatisme  accidentel  ou  opératoire  et  généralement  passa- 
gers, spasmes  consécutif^  survenant  un  temps  plus  ou  moins  long  après 
la  lésion  traumatique,  durant  plus  longtemps,  restant  localisés,  mais 
quelquefois  aussi  aboutissant  à  des  attaques  de  convulsions  générali- 
sées, épilepti  formes  ou  hystéri formes. 

Le  spasme  du  moignon  qui  existe  chez  notre  malade  appartient  à 
Tune  et  à  l'autre  de  ces  catégories.  Le  traumatisme  opératoire  a  déter- 
miné tout  d'abord  un  spasme  primitif;  la  persistance  d'un  moignon 
vicieux  et  dès  lors  d'une  irritation  nerveuse  périphérique  est  la  cause 
sans  doute  du  spasme  consécutif  encore  persistant.  Enfin  la  perma- 
nence de  cette  irritation  nerveuse  périphérique,  comme  aussi  la  répéti- 
tion des  convulsions  locales  qui  en  sont  la  conséquence,  ont  amené  à 
la  longue  un  état  d'irritation  des  centres  nerveux,  notamment  de  la 
moelle  et  du  mésocéphale  qui  se  révèle  par  ces  attaques  de  convul- 
sions épileptiformes  généralisées  contre  lesquelles  les  efforts  de  la 
thérapeutique  sont  restés  jusqu'à  présent  impuissants. 

La  rareté  môme  de  ces  accidents  dont  il  n'est  pas  aisé  de  trou- 
ver de  nombreux  exemples  doit  faire  chercher  autre  chose,  au  point 
de  vue  de  leur  interprétation,  que  la  simple  lésion  locale  :  pour  ne 
parler  que  des  spasmes  du  moignon,  ils  sont  en  somme  exceptionnels 
et  cela  seul  doit  faire  rechercher  la  prédisposition,  lu  nature  du  terrain 
sur  lequel  les  accidents  nerveux  de  ce  genre  se  développent.  Or,  c'est 
un  fuit  reconnu  et  signalé  que  ces  phénomènes  spasmodiques  s'ob- 
servent surtout  chez  les  sujets-  nerveux,  [soit  par  le  fait  de  leur 
âge  ou  de  leur  sexe,  soit  par  le  fait  d'une  cause  surajoutée  et 
notamment  de  l'alcoolisme.  Mais  encore,  cette  prédisposition  générale 
étant  admise,  la  nature  de  la  cause  occasionnelle  n'est  pas  indifférente, 
et  tout  traumatisme,  quoiqu'il  soit,  ne  provoquera  pas  ces  accidents 
spasmodiques  localisés  et  généralisés.  Certes,  les  documents  nous 
manquent  pour  prouver  la  chose  par  des  chiffres  et  des  observations 
nombreuses;  mais  nous  trouvons  dans  le  travail  le  plus  récent  sur 
les  spasmes  traumatiques,  dans  l'article  que  leur  consacre  Zuber  dans 
le  Dictionnaire  encyclopédique^  cette  phrase  qu'il  nous  paraît  utile  de 
reproduire  :  «  Il  est  remarquable  que  ces  convulsions  passagères 
(spasmes  traumatiques  primitifs),  ont  surtout  été  observées  dans  les 
fractures  de  jambe  et  dans  les  amputations  de  cuisse,  i 

Il  semble  dès  lors  que  ces  accidents  soient  le  plus  souvent  liés  à 
une  irritation  ou  à  une  lésion  du  nerf  sciatique  et  Ton  peut,  sans 
forcer  les  analogies,  rapprocher  les  états  convulsifs  dus  à  la  section 
et  à  l'irritation  du  nerf  sciatique  chez  l'homme,  des  crises  épileptifor- 
mes provoquées  par  Browu-Séquard  chez  les  cobayes  à  Taide  de  la 
section  d'un  ou  des  deux  nerfs  sciatiques.  Dans  ces  expériences  bien 
connues,  la  section  du  nerf  est  bientôt  suivie  de  secousses  convulsives 
locales  et  au  bout  de  4  ou  6  semaines  d'attaques  épileptiques  surve- 
aanl  spontanèiAent  ou  par  l'excitation  d'une  région   spéeMie   de   la 
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peau  dite  zone  épileptogène  (région  cervicale  antéro -latérale  du  même 
côté  que  la  lésion).  En  omettant  ce  dernier  phénomène  que  nous 
n*avons  pu  trouver  chez  notre  malade,  on  peut  trèe  légitimement  com- 
parer les  accidents  dont  est  atteint  notre  malade  ajix  convulsions  lo- 
cales et  générales  obtenues  par  Brown-Séquard  chez  les  cobayes  et 
c*est  à  ce  point  de  vue  qu'il  nous  a  paru  intéressant  de  rapporter  dans 
tous  ses  détails  l'observation  qui  précède. 
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RECHERCHES  SUR  LE  ROLE  PHYSIOLOGIQUE 
ET  PATHOLOGIQUE  DES  LEUCOCYTES  DU  SANG 

faites   sous  la  direction  de 
ALEXA]\DRE  SCHHIDT,    professeur   de  physiologie    à    l'Université 

de  Dorpat. 

Résumées    par    le    professeur. 


Dans  mes  dernières  communications  sur  le  sang,  publiées 
dans  les  Comptes  rendus  de  F  Académie  (1877,  tome  I,  page 
18  'et  112)  et  les  Annales  de  chimie  et  de  physique  (1878, 
XIV,  page  134),  j*ai  exposé  la  coagulation  de  la  fibrine  comme 
un  processus,  dans  lequel  certaines  substances  albuminoïdes 
des  liquides  de  Téconomie  subissent  un  grand  changement 
sous  Taction  d'un  ferment  particulier.  Il  se  produit  une  sub- 
stance qui,  de  même  que  Tacide  silicique  p.  e.,  devient  pec- 
teuse,  c  est-à-dire  est  précipitée  sous  une  forme  insoluble 
par  le  peu  de  sels  alcalins  toujours  contenus  dans  les  liqui- 
des de  Téconomie. 
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J*ai  montré  ensuite  que  le  processus  de  la  coagulation 
repose  en  entier  sur  une  vaste  décomposition  des  globules 
blancs,  décomposition  qui  survient  aussitôt  que  le  sang  ou 
les  autres  liquides  de  Téconomie  sortent  de  leurs  conditions 
normales.  Le  ferment  de  la  fibrine  se  forme  de  la  substance 
des  leuGocy tes  décomposés.  Un.  autre  produit  de  ladécogipo- 
sition  des  leucocytes  est  la  paraglobuline,  ou  substance  fibri- 
noplastique,  Tun  des  éléments  de  la  coagulation.  11  se  peut 
que  Tautre  élément,  la  substance  fibrinogène  soit  de  même 
origine.  Une  partie  des  leucocytes  échappe  toujours  à  la  des- 
truction, c*est  pourquoi  on  en  trouve  en  petit  nombre  dans 
le  sang  défibriné.  J 

Il  s*en  suit  que  ce  dernier  est  beaucoup  plus  pauvre  de 
leucocytes  que  le  sang  en  circulation.  Le  fait  curieux  qu'une 
partie  des  leucocytes  se  décompose  toujours  en  amenant  ainsi 
la  coagulation  de  la  fibrine,  tandis  que  l'autre  demeure  inva- 
riable et  se  retrouve  dans  le  sang  défibriné,  ce  fait,  dis-je, 
nous  prouve  qu'il  y  a  différentes  espèces  de  leucocytes. 

J'ai  exposé  ensuite  que  le  sang  en  circulation  contient  des 
éléments  cellulaires  pourvus  d'hémoglobin&et  d'un  noyau  qui,         i 
sous  bien  des  rapports,  se  comportent  comme  les  leucocytes; 
comme  ces  derniers,  ils  subissent  une  destruction  si  complète         j 
pendant  la  coagulation,  qu'on  n'en  trouve  pas  ou  du  moins         ; 
très  rarement  dans  le  sang  défibriné*  Jouent-ils  quelque  rôle 
dans  la  coagulation  et  quel  est  ce  rôle  ?  c'est  ce  que  je  n'ai 
encore  pu  déterminer. 

Laquestionàposer  était  tout  d'abord  celle-ci  :  laquelleserait 
l'action. du  ferment  de  la  fibrine  introduit  dans  la  circulation 
d'un  organisme  vivant?  Et  ensuite:  la  décomposition  des  leu- 
cocytes^ dont  l'effet  en  deUors  de  Téconomie  est  d*amenerlâ 
coagulation,  n 'est-elle  qu'un  phénomène  posthume  du  sang 
mort'  ou  bien  la  mtoie  chose  se  passe^t^-elle,  quoique  dans 
une  mesure  plus  restreinte^  dans  le  sang,  la  lymplie,  etc.,  de 
réeonomie  ? 

En  admettant  cette  denûère  supposition,  nous  aurions 
affaire  à  une  décomposition  physiologique  des  leucocytes.  Si 
néanmoins  la  coagulation  n'a  pas  lieu  dans  l'organisme,  cela 
tient  à  l'une  des  deux  raisons  suivantes  :  ou  bien  les  produits 
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de  décomposition  ne  sont  pas  les  mêmes  dans  le  sang  en 
circulation  et  le  sang  qui  a  abandonné  l'organisme,  ou  bien 
l'économie  dispose  de  moyens  propres  à  paralyser  Teffet  de- 
ces  produits,  surtout  celui  du  ferment. 

Quels  que  soient  du  reste  les  produits  d'une  telle  décom- 
position, il  est  à  supposer  que  l'organisme  s'oppose  à  leur 
accumulation  dans  les  liquides  de  l'économie  et  les  détruit 
au  fur  et  à  mesure  qu'ils  apparaissent.  Cette  dernière  sup- 
position devient  nécessaire  si  l'on  admet  que  la  décomposi- 
tion des  leucocytes  vivants  et  morts  n'est  qu'un  seul  et 
même  processus,  car  il  est  évident  que  le  ferment  accumulé 
en  quantité  dans  le  sang  serait  d'un  grand  danger. 

Le  ferment  de  la  fibrine  se  trouve-t-il  ordinairement  dans 
le  sang,  la  lymphe,  etc.,  de  l'organisme  vivant  ?  c'était  là  le 
problème  à  résoudre.  Que  la  quantité  n'en  pouvait  être  grande, 
cela  résulte  des  explications  précédentes,  mais  la  découverte 
d'une  quantité,  si  minime  qu'elle  fût,  devait  être  ici  d'une 
grande  importance.  L'existence  du  ferment  dans  les  liquides 
de  l'économie  une  fois  admise,  il  fallait  encore  se  demander 
quel  effet  produirait  son  accumulation  pathologique. 

Des  travaux  dans  ce  sens  ont  été  exécutés  dans  mon  labo- 
ratoire par  MM.  lakawicki,  Koebler,  Edelberg,  Birty, 
Sachsendahl,  Bojanus  et  Hoffmann,  et  ce  sont  les  résultats 
obtenus  que  je  vous  expose  dans  ce  qui  suit.  Sans  m'atta- 
cher  à  Tordre  chronologique  de  ces  travaux,  je  tâcherai  d'en 
faire  un  résumé  aussi  clair  que  possible.  Je  dois  remarquer 

*  AnlOD  ^acowicki,  Zur  phy^iologischen  Wirkung  der  Bluttransfusroir. 
Dissertation,  Dorpal,  1875. 

Armin  Kôbier,  Ueber  TbromboHe  und  TransAisioa  ,  BHer  und  septische  In- 
fection oad  demi  Beziehung   zum   Fibrin  ferment.  Disserialioa,  Dorpat,  1877. 

Max  Edelberg.  Ueber  die  Wirlungen  des  Fibrinfermentes  in  Organismue. 
Ein  Beitrag,  zur  Lehre  von  der  Thrombosis  und  vom  Fieber.  Archiv  fur  ex- 
perimentelle  Pathologie,  Bd  XII,  p.  283-338. 

Ludwig  Birk,  Des  Fibrinfermeai  in  lebenden  Organismne.  Dissertation 
Dorpal,  1880. 

Johannes  Sachsendabl.  Ueber  ge  lôstes  Hamoglobin  im  cîrculirenden  Blute. 
Dissertation  Dorpat,  1880. 

Nicolai  Bojtknus,  Experimentelle  Beitrage  zur  Physiologie  und  Pathologie 
des  Blutes  der  Sugethiere.  Dissertation,  Dorpat,  1881. 

Ferdinand  Hoffmann,  EînBcitrag  zur  Physiologie  und  Pathologie  derweisse» 
Blulkôrperchen. 
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auparavant  qu'on  n'a  travaillé  dans  mon  laboratoire  qu'avec 
du  sang.  L'application  des  résultats  obtenus  aux  autres 
liquides  de  l'économie  ne  fera  aucune  difficulté. 

Avant  tout,  quelques  mois  sur  la  détermination  quantita- 
tive du  ferment  du  sang.  On  verse  un  volume  de  sang  dans 
quinze  volumes  d'alcool,  au  bout  de  10-14  jours  on  éloigne 
l'alcool  par  le  filtre  ,  le  caillot  est  lavé  sur  le  filtre  avec  un  peu 
d'alcool  absolu,  pressé  dans  du  papier  brouillard,  réduit  en 
petits  morceaux  entre  les  doigts,  remis  sur  le  filtre  et  lavé  de 
nouveau  avec  de  l'alcool  absolu  et  finalement  avec  de  Téther. 
Après  avoir  de  nouveau  parcelle  le  caillot,  on  l'étalé  sur  une 
assiette  pour  le  faire  sécher.  Au  bout  de  quelques  heures  il 
est  assez  sec  pour  être  réduit  en  poudre.  On  prend  une  petite 
quantité  de  cette  poussière  d'un  poids  connu,  humectée  d'un 
volume  d'eau  déterminé  et  on  la  filtre  au  bout  d'une  1  /2-1  heure. 
Il  va  sans  dire  que  le  liquide  filtré  est  d'autant  plus  riche  en 
ferment  que  l'était  le  sang,  dont  on  Ta  retiré. 

Pour  reconnaître  la  présence  du  ferment,  nous  nous  som- 
mes servi  d'un  réactif  préparé  comme  il  suit.  On  fait  couler 
3  volumes  de  sang  de  cheval  dans  1  volume  d'une  solution  de 
sulfate  de  magnésie  à  28  0/0,  on  ôte  le  plasma  et  on  le  sèche  dans 
le  vide  sur  de  l'acide  sulfurique.  On  dissout  un  poids  déter- 
miné du  résidu  dans  7  volumes  d'eau  et  l'on  filtre.  Je  nomme- 
rai le  liquide  ainsi  obtenu  t  plasma  salé  j.  Il  ne  se  coagule 
jamais,  même  très  étendu.  Nous  nous  servions  pour  Tépreuve 
des  liquides  contenant  du  ferment  d'un  mélange  de  8  volumes 
de  ces  derniers  avec  1  volume  de  «  plasma  salé  ».  Nous  comp- 
tions les  minutes  à  partir  du  moment  où  s'opérait  le  mélange 
jusqu'à  1  apparition  des  premières  traces  de  coagulation.  La 
rapidité  de  la  coagulation  à  apparaître  nous  servait  à  mesurer 
la  quantité  de  ferment  du  liquide  examiné. 

L'unité  de  mesure  adoptée  était  100  minutes.  Si  Ton  désigne 
par  t  le  temps  que  met  la  coagulation  à  apparaître,  la  formule 
100//  exprimera  la  rapidité  de  la  coagulation  en  même  temps 
que  le  contenu  en  ferment  des  liquides  examinés. 

En  faisant  agir  la  même  solution  de  ferment  sur  des  t  plas- 
mas salés  »  obtenus  par  un  procédé  identique  du  sang  de  plu- 
sieurs chevaux,  on  remarque  des  différences  dans  la  rapidité 
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de  la  coagulation,  différences  dues  à  Tinégalité  de  composition 
du  sang  dans  différents  individus.  On  aura  soin  par  consé- 
quent dans  une  série  d'expériences  d'employer  le  même  réac- 
tif. Il  est  indispensable  d'en  avoir  une  grande  provision.  Des- 
séché, il  se  conserve  pendant  des  années  sans  subir  aucune 
altération.  De  même,  pendant  la  préparation  des  liquides  à 
examiner,  on  aura  soin  d'opérer  de  la  môme  manière  et  dans 
les  mêmes  conditions  ;  le  temps  que  les  préparations  séjour- 
nent sous  l'alcool,  le  temps  mis  à  les  extraire,  la  quantité  d'eau 
employée  à  cet  effet,  tout  doit  être  identique. 

1^  Le  sang  en  circulation  contient  toujours  du  ferment. 

Le  caillot  du  sang  défibriné,  séparé  de  l'alcool,  séché  et 
pulvérisé  donne  toujours  un  extrait  fort  efficace,  môme  lorsque 
plusieurs  centaines  de  volumes  d'eau  ont  été  employées  à  Tex- 
traction.  Fait-on  au  contraire  couler  le  sang  directement  d'un 
vaisseau  dans  de  l'alcool,  pour  le  traiter  ensuite  de  la  même 
manière,  l'extraction  ne  doit  se  faire  qu'avec  10-15  volumes 
d'eau  tout  au  plus,  et  môme  dans  ce  cas  le  liquide  filtré  n'agit 
que  très  lentement  sur  le  réactif,  en  sorte  que  les  premières 
traces  de  coagulation  n'apparaissent  qu'au  bout  de  quelques 
heures  et  même  au  bout  de  24  heures  parfois.  Il  est  quelque- 
fois impossible  d'en  voir  la  fin  ;  car  toute  la  masse  entre  en 
putréfaction.  Les  solutions  de  ferment  obtenues  du  sang  défi- 
briné  au  moyen  de  10-15  volumes  d'eau  sont  au  contraire  d'un 
effet  subit.  Elles  agissent  en  quelques  minutes,  parfois  en  moins 
d'une  minute,  et  la  coagulation  est  toujours  complète.  Il  s'en 
suit  que  le  sang  vivant  est  bien  plus  pauvre  en  ferment  que  le 
sang  mort.  La  différence  est  même  beaucoup  plus  grande  que 
ne  le  montrent  les  nombres  donnés  plus  bas,  car  nous  n'avons 
compté  le  temps  que  jusqu'à  l'apparition  des  premières  traces  de 
coagulation,  sans  considérer  la  durée  de  la  coagulation  même, 
qui  est  extrêmement  variable. 

Si  minime  que  soit  la  quantité  de  ferment  dans  le  sang 
vivant,  on  trouve  encore  de  grandes  différences  en  comparant 
le  sang  de  différentes  espèces  d'animaux;  il  va  sans  dire  que 
cette  différence  est  encore  plus  tranchée  pour  le  sang  mort, 
la  quantité  absolue  de  ferment  y  étant  bien  plus  grande. 
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Nous  avons  trouvé  que  le  sang  vivant  des  herbivores  est 
plus  pauvre  en  ferment  que  celui  des  carnivores,  le  sang  mort 
au  contraire  plus  riche,  à  l'appui  de  quoi  nous  produisons  le 
tableau  suivant.  Les  nombres  représentent  des  moyennes  de 
plusieurs  expériences  faites  sur  différents  individus.  Nous 
désignerons  le  contenu  en  ferment  vital  et  posthume  par  F. 
et  F. 

Tableaa  i. 


ESPÈCE  DE   l'aHIHAL. 

ROVmiB 

drs  expériences. 

F. 

F'. 

B<£lir 

3 

0,067 

â00,W 

Veau  nourri  d'hiTlx* 

i 

0,067 

i00,00 

Moutori 

23 

l,li 

i33,9S 

Cheval 

1 

0,067 

25,00 

Chion 

15 

3,W 

24,  « 

Veau  di»  Idil 

A 

4,&3 

81,  ii 

Ces  nombres  montreraient  que  la  décomposition  des  leuco- 
tjytes  pendant  la  vie  est  beaucoup  plus  limitée  chez  les  herbi- 
vores que  chez  les  carnivores,  mais  que  les  premiers  en  pos- 
sèdent une  plus  grande  quantité,  ce  qui  explique  l'abondance 
en  ferment  de  leur  sang  après  la  mort.  Il  ne  faut  pas  oublier 
non  plus  que  le  ferment  n'est  qu'un  produit  intermédiaire 
dans  le  sang  en  circulation,  tandis  que,  dans  le  sang  mort,  il 
représente  un  produit  définitif  dont  Taccumulation  ne  rencontre 
Aucun  obstacle.  Le  sang  de  cheval,  qui  sous  bien  des  rapports 
•se  comporte  d'une  façon  particulière,  fait  aussi  exception  dans 
la  question  du  ferment.  Pendant  la  circulation,  il  se  comporte 
tcomme  celui  du  bœuf  (0,067);  en  dehors  de  l'économie,  comme 
celui  du  chien  (25,00). 

Il  faut  remarquer  que,  pour  déterminer  le  ferment  du  sang 
vivant  et  du  sang  mort,  on  tirait  les  deux  portions  nécessaires 
immédiatement  Tune  après  l'autre  de  la  veine  jug.  ext. 

F  et  V  varient  dans  de  larges  limites  chez  des  individus 
.de  la  môme  espèce  et  même  chez  un  même  individu  selon 
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son  état  traphique,  selon  la  température  extérieure,  selon 
cpie  le  sang  est  artériel  ou  veineux.  Les  tables  suivantes, 
compréhensibles  sans  autres  explications,  appuieront  ce  que 
je  viens  d'avancer. 


Tableau  8.  —  chien. 


iTAT  fli!rfia. 

F. 

F*. 

ADrès  5  ioars  de  fatm 

0,10 

5l,tt 

Aorès  10  jours  de  bODue  nourriture 

8,8â 

ai5,0i 

A  en  juger  par  ces  nombres,  la  décomposition  des  leuco- 
cytes avait  atteint  son  minimum  dans  le  sang  circulant  de 
ranimai  afTamé,  en  sorte  que,  pendant  les  cinq  jours  de 
faim,  il  a  toujours  pu  suppléer  à  la  perte  et  faire  provision 
<le  leucocytes,  ce  qui  apparaît  de  Tassez  grande  quantité  de 
ferment  dans  le  sang  mort.  L'animal,  au  contraire,  a-t-il  étp 
bien  nourri,  pendant  quelque  temps,  la  décomposition  vitale 
augmente  beaucoup.  Maisauasiyôu  proportion  de  ces  pertes, 
Taccroissement  en  leucocytes  est  considérable,  à  preuve  les 
différences  considérables  entre  les  nombres  de  la  colonne  F\ 
Ainsi  les  dépenses  sont  proportionnées  au  capital,  observa- 
tion que  nous  n'avons  pas  pu  faire  en  comparant  les  herbi- 
vores aux  carnivores. 

La  table  suivante  montre  l'influence  des  saisons. 

Tteblean  "S*  —  chien. 


LA  SAIOlrfl'FUT  rMAHOO^B. 

• 
TBHréRATUKt 

€itéfwvre. 

F. 

F'. 

En  février 

—  15,5 

5,56 

75,19 

En  juillet 

+  30,0 

0,33 

50,00 

L'animal  était  toujours  au  grand  air,  l'hiver  comme  l'été. 
Ainsi  la  saison  froide  a  sur  la  quantité  de  ferment  vital  et 
posthume  la  môme  aotion  que  la  bonne  nourriture,  tandis 
que  la  saison  chaude  agit  coiume  la  faim. 
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Dans  ce  même  but,  nous  avons  expérimenté  avec  du  sérum 
de  bœuf  que  nous  recevions  de  l'abattoir  à  différentes  épocjues 
de  Tannée. 

Le  sang  coagulé  était  d'abord  tenu  au  frais  pendant  19 heures, 
puis  on  prenait  une  certaine  quantité  du  sérum,  qui  s'en  était 
séparé,  et  on  en  amenait  la  coagulation  au  moyen  de  15  vo- 
lumes d'alcool;  35  jours  après,  on  séparait  l'alcool  du  cail- 
lot, etc. 

La  solution  de  ferment  préparée  du  sérum  d'après  la  mé- 
thode ordinaire  étant  d'un  effet  trop  subit  pour  laisser  ob- 
server les  différences  dans  la  durée  de  la  coagulation,  on  re- 
tendait avec  de  l'eau,  avant  d'y  ajouter  le  plasma  salé;  le 
degré  de  dilution  était  naturellement  toujours  le  même. 

Du  reste,  le  long  séjour  du  caillot  sous  l'alcool  en  avait 
déjà  affaibli  la  force  fermentative.  Voilà  pourquoi  les  nombres, 
qui  dans  la  table  suivante  expriment  la  quantité  de  ferment 
posthume  du  sang  de  bœuf,  sont  si  faibles.  Du  reste,  ils  re- 
présentent tous  des  moyennes. 

Tableau  4. 


SA.IflOX9. 

MOTBmiB 

de  la  température 
extérieure. 

NOMSBB 

des  expériences. 

V. 

Hiver 

—    5,6 

i 

35,37 

Printemps 

■\-    3,8 

\ 

17, ai 

Été 

\-  17,6 

i 

13,67 

Automne 

+    3.9 

6 

i9,4i 

Quant  à  la  différence  entre  le  sang  artériel  et  le  sang  vei- 
neux, elle  est  analogue  à  celle  que  nous  voyons  entre  le  sang 
de  sherbivores  et  celui  des  carnivores  :  ce  sont  les  mêmes  re- 
lations, c'est-à-dire  le  ferment  vital  est  en  plus  grande  quan- 
tité dans  le  sang  veineux;  le  sang  artériel,  au  contraire,  a  plus 
de  ferment  posthume.  La  destruction  des  leucocytes  aug- 
mente pendant  le  passage  du  sang  par  les  capillaires,  et  c'est 
pourquoi  la  quantité  de  ferment  posthume  diminue. 
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Il  va  sans  dire  que  les  deux  espèces  de  sang  s'obtenaient 
en  môme  temps  au  moyen  de  canules  fixées  dans  Tartère  et 
la  veine. 


Tableaa  6. 


ESP&ce. 


Chien  I. 


Chien  II 


Chat 


Veau  de  lait.. 


sine  aht£riel. 


F. 


0,21 


0,63 


0,21 


0,81 


3',50 


150,00 


(o.OO 


37,30 


SARG  TBIRBUI. 


F. 


1,89 


2,40 


0,69 


3,01 


^,00 


50,00 


37,30 


!2o,0<J 


Ces  nombres  ainsi  que  ceux  de  la  table  II  sont  empruntés 
au  travail  de  M.  Birk.  Je  les  ai  multipliés  par  3  parce  que 
Tunité  choisie  par  lui  n'était  pas  celle  que  nous  avons  adoptée 
plus  tard.  Il  avait  compté  par  cinquantaines  de  minutes 
(nous  autres  par  centaines)  et,  de  plus,  avant  de  mélanger  le 
plasma  salé  avec  la  solution  de  ferment,  il  ajoutait  à  cette 
dernière  un  demi-volume  d'eau.  Ses  nombres  étaient  donc 
trois  fois  plus  petits  que  ceux  que  nous  aurions  obtenus  en 
suivant  la  méthode  adoptée  plus  tard. 

Cependant  la  quantité  de  ferment  vital  et  posthume  varie 
beaucoup  chez  des  animaux  de  même  espèce,  dont  la  santé 
est  apparemment  la  môme  et  qui  sont  entourés  de  la  même 
température.  C'est  un  fait  qu'on  ne  peut  expliquer  que  par 
des  différences  individuelles,  tant  qu'on  n'a  pas  trouvé  de 
meilleure  exphca lion.  On  verra  que  ces  différences  corres- 
pondent tantôt  à  celles  que  nous  voyons  entre  les  carnivores 
et  les  herbivores,  tantôt  à  celles  entre  les  animaux  affamés 
et  bien  nourris. 

Enfin,  dans  certaines  limites,  le  ferment  F  et  F'  offre  des 
oscillations  chez  un  seul  et  même  individu  dans  le  courant 
de  la  journée;  elles  sont  tantôt  dans  le  même  sens,  tantôt  en 
sens  contraire.  Il  arrive  également  que  F  reste  invariable, 
tandis  que  F'  augmente  ou  diminue,  et  réciproquement.  Si 
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nous  admettons  la  supposition  que  Faction  régulatrice  de 
l'organisme,  en  détruisant  le  ferment,  s'accommode  toujours  à 
la  décomposition  plus  ou  moins  grande  des  leucocytes,  F  de- 
vra rester  invariable,  tandis  que  F*  Taugmenterait  ou  diminue- 
rait. Mais  si  pour  une  raison  quelconque,  cette  exacte  ac- 
commodation n'avait  pas  lieu,  chose  qui  peut  arriver  au  moins 
temporairement,  F  subirait  des  changements,  tandis  que  F' 
pourrait  rester  invariable.  Grâce  aux  combinaisons  de  ces 
conditions,  les  plus  grands  changements  peuvent  s'effectuer. 
Toutes  les  oscillations  du  ferment  vital  ou  posthume  ob- 
servées dans  le  courant  d'une  journée  chez  un  animal  sain 
sont  minimes  en  comparaison  de  celles  qu'on  trouve  pendant 
ime  maladie  provoquéqiartifîciellement.  Dans  ce  cas  également, 
les  deux  valeurs  F,  F'  varient  quelquefois  dans  le  même 
sens,  quelquefois  dans  un  sens  opposé,  parfois  le  change- 
ment ne  s'opère  que  dans  Tune,  tandis  que  l'autre  reste  in- 
variable. Une  augmentation  rapide  et  considérable  de  ferment 
vital  est  toujours  accompagnée  d'une  élévation  de  tempéra- 
ture et  d'une  diminution  évidente  de  leucocytes.  Il  s'en  suit 
à  la  longue  une  diminution  considérable  de  F  et  F'  ainsi 
•que'de  la  fibrine.  Dans  cet  état,  l'animal  meurt  parfois;  mais, 
s'il  se  rétablit,  une  série  de  changements,  dont  nous  parle- 
rons plus  tard,  s'opèrent  dans  ces  trois  valeurs  pendant  la 
reconvalesccnce. 

2**  De  r effet  des  injections  de  ferment  dans  les  veines  et 

sous  le  derme. 

Le  but  de  ces  expériences  était  d'établir  l'effet  d'une  aug- 
mentation de  ferment  vital  dans  le  sang,  augmentation  qui 
pouvait  bien  avoir  lieu  dans  quelque  état  patholo^que  de 
l'animal.  Les  solutions  employées  d'abord,  étaient  préparées 
du  sérum  de  bœuf  qui  avait  séjourné  4  à  6  semaines  sous 
l'alcool.  Le  caillot  séché  et  pulvérisé  avait  été  extrait  avec 
30  à  60  volumes  d'eau.  Les  sujets  employés  à  ces  expériences 
étaient  des  chiens  et  des  diats. 

Nous  injections,  selon  la  grosseur  de  l'animal,  de  30 
•à  40  ccm.  de  solution  aux   chats  et  de  50  à  100  ccm.  aux 


RECHERCHES  SUR  LE  RÔLE  I>BS  LEUCOCYTES  DU  SANO.  528 

chiens.  Ces  quantités  suffisaient  pour  ftiire  coaguler  dans 
Tespace  d'un  quart  d'heure  du  plasma  salé  d'un  volume 
égal  à  la  totahté  du  sang  de  l'animal  (étant  admis  que  le 
sang  fait  la  treizième  partie  du  poids  de  l'animal). 

Ces  injections  n'ont  jamais  altéré  la  santé  de  l'animal. 
Immédiatement  après  l'injection,  le  sang  en  circulation  con- 
tenait bien  un  peu  plus  de  ferment  qu'auparavant,  mais  ce 
surplus  avait  disparu  dans  quelques  heures,  et  l'animal  était 
de  nouveau  dans  son  état  normal . 

Ces  expériences  sont  importantes,  elles  nous  prouvent  que 
l'organisme  dispose  de  forces  capables  1)  de  détruire  rapide- 
ment le  ferment  ou  de  l'éloigner,  2)  d'en  paralyser  entièrement 
l'action  tant  qu'il  se  trouve  dans  le  sang. 

Il  est  donc  évident  que  la  petite  quantité  de  ferment  con- 
tenue dans  le  sang  normal  ne  peut  amener  une  coagulation 
dans  le  système  vasculaire,  puisque  l'économie  a  la  possibilité 
de  se  préserver  de  quantités  bien  plus  considérables.  Ainsi, 
le  sang  en  circulation  ne  se  coagule  pas  ;  reste  encore  la  ques- 
tion comment  l'économie  réagit  contre  le  ferment  et  en  quoi 
consiste  cette  réaction. 

Mais  celte  force  préserN^atrice  de  l'organisme  a  ses  limites. 
En  ii\jectant  dans  la  veine  jugulaire  de  l'animal  (lapin  ou  chat) 
10-40  ccm.  de  solution  de  ferment  d'une  concentration 
maximale,  nous  avons  réussi  à  tuer  le  sujet  instantanément. 
Cette  expérience  nous  a  réussi  jusqu'à  H  fois.  A  l'autopsie 
faite  immédiatement,  pendant  que  le  cœur  battait  encore, 
nous  reconnûmes  la  cause  de  la  mort  dans  une  coagulation 
très  étendue;  des  thrombus  remplissaient  toute  la  moitié  droite 
du  cœur  et  l'artère  pulmonaire  jusque  dans  ses  moindres  ra- 
mifications. 

Un  pareil  effet  ne  peut  être  guère  produit  que  par  les  solu- 
tions les  plus  concentrées;  on  ne  peut  se  servir  pour  leur  pré- 
(laration  que  du  sang  de  bœuf  défibriné  ou  du  sérum  du  môme 
sang.  Il  faut  le  prendre  en  hiver  et  ne  le  laisser  sous  l'alcool 
que  8-12  jours.  L'extraction  de  la  poudre  séchée  doit  durer  au 
moins  1  à  2  heures  et  ne  doit  se  faire  qu'avec  8-10  volumes 
d'eau.  Il  faut  s'en  servir  immédiatement  après  la  filtration, 
car  au  bout  do  quelques  heures  elle  a  déjà  perdu  de  son  effet. 
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Malgré  ces  précautions,  on  n*est  jamais  sûr  du  succès 
La  résistance  naturelle  des  sujets  n*est  pas  toujours  la  même, 
ainsi  que  la  richesse  en  ferment  du  sang  employé  aux  so- 
lutions. Mais  si  ces  expériences  n'amènent  pas  toujours  la 
mort,  elles  altèrent  chaque  fois  la  santé  :  température  fé- 
brile, respiration  accélérée,  abattement  considérable,  manque 
d'appétit,  vomissement,  ténesmes  et  diarrhée  en  sont  la  con- 
séquence. L'élévation  de  température  était  de  2  à  2,5**  G.  Ces 
symptômes  duraient  6-8  heures,  après  quoi  l'animal  se  réta- 
blissait entièrement.  Dans  un  cas,  nous  avons  observé  une  pa- 
résic  des  extrémités  postérieures,  qui  a  duré  24  heures. 

Ces  symptômes  ont  toujours  été  les  mêmes  dans  les  16  ex- 
périences faites  par  nous.  Dans  quatre  de  ces  dernières,  nous 
avons  à  plusieurs  reprises  tiré  deux  portions  de  sang,  après 
injection  faite,  pour  en  déterminer  la  quantité  de  ferment  vi- 
tal et  posthume.  Il  va  sans  dire  qu'une  saignée,  faite  dans  le 
même  but,  avait  précédé  l'injection.  En  comparant  le  sang  nor- 
mal au  sang  malade ,  nous  avons  trouvé,  comme  de  raison, 
que  ce  dernier  était  plus  susceptible  de  coagulation.  Mais  bien- 
tôt après  l'injection  le  sang  devient  noir,  bitumineux  et  ne  se 
coagule  que  très  difficilement.  L'effet  du  ferment  est  donc 
compliqué,  car  il  laisse  dans  le  sang  des  altérations  impor- 
tantes, même  après  avoir  disparu  ;  nous  y  reviendrons  plus 
tard.  L'analyse  nous  prouva  que  l'augmentation  du  ferment 
vital  et  posthume  causée  par  Tinjection  avait  disparu  après 
quelques  heures.  La  quantité  de  ferment  posthume  diminuait 
tellement  qu'elle  devenait  même  inférieure  à  celle  du  sang 
normal. 

3**  Altôr niions  du  sniuj  fiprcs  injection  de  liquides  putrides 

dnns  Ibs  veines  ou  sous  le  derme. 

Les  résultats  que  je  viens  d'exposer  nous  ont  engagé  à  exa- 
miner le  sang  dans  certaines  maladies  fébriles,  surtout  dans 
la  septicémie,  en  nous  attachant  principalement  à  la  quantité 
de  ferment  vital.  Nous  avons  dans  ce  but  provoqué  la  septi- 
cémie chez  différents  animaux  :  chiens,  moutons,  veaux,  en 

• 

leur  injectant  du  liquide  putride.  Nous  nous  sommes  servi 
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d'une  eau  qui  avait  été  employée  à  la  macération  de  muscles 
et  d'os  et  était  devenue  puante.  Dans  les  17  expériences  en- 
treprises par  nous,  Tinjection  a  été  faite  11  fois  dans  la  veine 
jug.  ext.  et  6  fois  sous  le  derme  de  la  cuisse. 

La  force  destructive  de  l'organisme,  dont  l'effet  est  d'annuler 
le  ferment,  pourrait  bien  dans  certains  cas  recevoir  au  besoin 
une  nouvelle  vigueur;  il  me  semble  même  que  la  décomposi- 
tion des  leucocytes  peut  augmenter  dans  le  sang  en  circulation, 
sans  que  la  quantité  de  ferment  augmente.  En  prenant  cette 
possibilité  en  considération,  nous  ne  saurions  que  trouver 
fort  remarquable  ce  fait  que,  dans  les  expériences  dont  nous 
allons  parler,  le  ferment  avait  toujours  augmenté  à  la  suite 
des  injections. 

La  quantité  de  ferment  vital  augmentait  proportionnelle- 
ment à  la  (juantité  de  liquide  injecté  ;  celle-ci  était  de  0,04  à 
0,69  ccm.  pour  un  kilogramme  du  sujet  (injection  dans  les  vei- 
nes). Une  fois  même,  nous  avons  injecté  1,42  ccm.  pour  kilo- 
gramme. L'augmentation  du  ferment  vital  était  plus  considé- 
rable chez  les  veaux  et  les  moutons  que  chez  les  chiens.  A  la 
suite  d'injections  dans  les  veines,  sont  morts  deux  de  trois  veaux 
et  quatre  de  'cinq  moutons  employés  à  l'expérience;  tous 
sont  morts  le  premier  jour.  Les  quatre  chiens  injectés  se 
sont  rétablis. 

Les  injections  hypodermitiues  se  faisaient  aux  moulons 
dans  la  proi)ortion  de  0,51  à  0,31  ccm.,  aux  chiens  de  0,43 
à  1,10  ccm.  pourl  kilogramme  do  Tanimal.  Des  trois  moutons 
employés  deux  moururent,  Tun  le  jour  même  de  l'expérience, 
l'autre  le  jour  suivant;  les  chiens  au  nombre  de  trois  res- 
tèrent tous  en  vie. 

Dans  les  cas  où  la  maladie  prenait  un  caractère  grave ^ 
le  ferment  vital  dépassait  chez  les  veaux  et  les  moutons 
de  10  à  100  fois  la  quantité  normale  avant  Tinjection. 

Douze  fois  la  quantité  normale  fut  le  maximum  atteint 
chez  les  chiens.  Encore  faut-il  dire  qu'on  n'a  pratiqué  que  4 
à  6  saignées  par  jour,  en  sorte  que  les  véritables  maximum 
ont  peut-être  échappé  à  l'observation.  D'après  nos  observa- 
tions, le  ferment    vital  atteignait  son  maximum   de  1/2  à 
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4  heures  après  rinjection,  ensuite   il  descendait  jusqu'à  la 
normale  et  parfois  même  au-dessous. 

Une  température  fébrile  plus  ou  moins  élevée  était  une  con- 
séquence immédiate  de  Tinjection,  elle  durait  tantôt  quelques 
heures  seulement,  tantôt  toute  la  journée  qui  suivait  Texpé- 
rience.  Ce  symptôme  était  plus  prononcé  et  d'une  plus  grande 
durée  chez  les  chiens  que  chez  les  moutons  et  les  veaux.  La 
plus  grande  résistance  des  premiers  à  Faction  des  substances 
putrides  et  l'élévation  plus  faible  de  leur  ferment  vital  dépen- 
dent peut-être  de  cette  circonstance.  Quant  aux  veaux  et  aux 
moutons,  nous  avons  été  conduit  à  l'observation  suivante: 
dansl  es  cas  où  la  maladie  prenait  les  caractères  les  plus 
graves  et  où  l'augmentation  du  ferment  était  le  plus  considé- 
rable, la  température  s'élevait  le  moins. 

Chez  deux  veaux  et  un  mouton,  dont  l'agonie  commença 
immédiatement  après  l'injection,  et  qui,  en  effet,  moururent 
quelques  heures  après,  la  température,  au  lieu  de  s'élever, 
baissa  constamment  jusqu'à  la  mort  et  c'est  précisément  dans 
ces  cas  que  le  ferment  atteignit  les  chiffres  les  plus  élevés 
que  nous  ayons  observés. 

L'action  régulatrice  de  l'organisme  fait  que  la  température 
maximum  coïncide  tantôt  avec  le  maximum  de  ferment  vital, 
tantôt  avec  son  minimum ,  et  tantôt  avec  des  valeurs  intermé- 
diaires entre  ceux-là. 

Le  ferment  posthume  se  comportait,  ainsi  qu'il  a  été  dit, 
fort  différemment.  Tantôt  il  baissait,  tandis  que  le  ferment  vi- 
tal s'élevait,  tantôt  ils  s'élevaient  tous  les  deux  ;  à  la  fin,  ils 
diminuaient  cependant  toujours  considérablement,  surtout  à 
l'approche  de  la  mort.  Dans  ce  cas,  la  quantité  de  ferment 
posthume  devenait  moindre  qu'avant  l'injection,  le  ferment 
vital  baissait  moins  et  plus  rarement. 

Dans  les  phases  postérieures  de  la  maladie,  quelques 
heures  après  l'injection,  le  sang  était  presque  noir  et  ne  se 
coagulait  que  très  lentement  et  incomplètement,  de  sorte 
que  parfois  on  n'y  trouvait,  24  heures  après-,  que  de  faibles 
traces  de  fibrine. 

Pour  ce  qui  concerne  les  injections  hypodermiques,  leur 
influence  sur  le  ferment  du  sang  ne  se  faisait  sentir  dans  la 
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plupart  des  cas,  que  le  lendemain  de  Texpérience.  La  cou- 
leur du  sang,  la  coagulation  n'étaient  pas  aussi  modifiées 
qu'après  injection  dans  les  veines.  Cependant,  chez  deux 
moutons,  le  ferment  vital  monta  dès  le  premier  jour;  chez 
l'un  la  température  ne  s'était  élevée  que  de  0^,3  et  l'animal 
mourut  5  heures  1/2  après  l'injection,  tandis  que  l'autre, 
dont  la  température  s'était  élevée  dejl**,?,  se  rétablit  entière- 
ment et  déjà  le  lendemain  de  l'expérience  avait  une  tempé- 
rature normale  et  un  contenu  normal  en  ferment  vital. 

Un  troisième  mouton  n'accusa  une  augmentation  de  fer- 
ment que  le  jour  suivant,  mais  la  température,  qui,  le  pre- 
mier jour,  s'était  élevée  de  1*»,8,  baissa  de  2«,1»  ©t  l'animal 
mourut  25  heures  après  l'injection.  Chez  tous  les  trois  chiens, 
la  température  et  la  quantité  de  ferment  vital  s'élevèrent  le 
jour  même  de  l'expérience,  mais  très  peu.  La  plus  haute 
température  et  la  plus  grande  quantité  de  ferment  vital 
furent  constatées  le  second  et  le  troisième  jour  après  l'injec- 
tion sous  le  derme.  Tous  les  chiens  restèrent  en  vie. 

Pendant  la  reconvalescence,  le  ferment  et  la  fibrine  subis- 
sent des  changements  quantitatifs,  dont  nous  parlerons  plus 
tard.  --->  Dans  14  des  17  expériences  précitées,  nous  avons, 
en  même  temps  que  le  ferment,  dosé  la  fibrine;  un  tiers  du 
sang  tiré,  7  à  10  ^  environ,  était  destiné  à  ce  but.  On  dé- 
gageait la  fibrine  en  fouettant  le  sang  avec  une  baguette  de 
baleine  bien  polie  ;  la  baguette  était  essuyée  et  la  fibrine 
qui  lui  adhérait  rendue  au  sang  et  pesée  avec  ce  dernier. 
Ensuite,  onla  décantait  et  lavait  sur  le  filtre  avec  de  l'eau,  de 
l'alcool  et  de  l'éther.  Enfin,  la  fibrine  était  séchée  et  pesée. 
En  vérifiant  cette  méthode  nous  ne  trouvâmes  que  des 
inexactitudes  insignifiantes  dans  le  troisième  chiffre  décimal. 

Par  rapport  à  la  fibrine,  l'altération  du  sang  était  consi- 
dérable après  injection  de  matières  putrides.  La  maladie 
devenait-t-elle  grave,  la  quantité  de  fibrine  allait  toujours  en 
diminuant,  jusqu'à:  la  mort.  Elle  baissait  jusqu'à  1/10  de  la 
quantité  normale.  L'élévation  considérable  du  ferment  vital 
après  injection  est  passagère  dans  les  cas  finissant  par  la 
mort,  et  les  quatre  facteurs  :  ferment  vital,  posthume,  tem- 
pérature et  fibrine  baissent  donc  ensemble,  jusqu'à  ce  qu'ils. 
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aient  atteint  leur  moindre  valeur  au  moment  de  la  mort. 
Dans  les  cas  dont  Fissue  était  la  guérison,  la  fibrine  ne  di- 
minuait jamais  autant  et  commençait  à  augmenter  le  soir 
môme  de  la  première  journée,  pour  dépasser  ensuite  le  len- 
demain et  le  surlendemain  la  quantité  normale.  C'est  ce  que 
nous  avons  observé  dans  nos  expériences  sur  les  chiens,  qui 
se  rétablirent  tous,  ainsi  que  chez  c^ux  des  moutons  qui 
échappèrent  à  la  mort.  Ces  résultats  ne  peuvent  surprendre, 
lorsqu'on  songe  que  la  fibrine  doit  sa  naissance  aux  produits 
de  la  décomposition  cadavérique  des  leucocytes.  La  pré- 
sence constante  d'une  quantité,  quoique  faible,  de  ferment 
dans  le  sang  en  circulation  nous  prouve  qu'une  décom- 
position vitale  de  leucocytes  a  constamment  lieu  dans  l'orga- 
nisme; il  est  évident  qu'une  néoformation  ou  une  impor- 
tation constante  doit  y  suppléer.  De  même  que  le  ferment 
ne  peut  s'accumuler  dans  l'organisme,  qui  travaille  cons- 
tamment à  sa  destruction,  de  même  les  autres  produits  de  la 
décomposition  des  leucocytes,  comme  la  paraglobuline  qui  aj> 
partient  également  au  substratum  de  la  coagulation,  peut-être 
également  la  fibrinogène,  en  tant  qu'elle  provient  des  leuco- 
cytes, ne  peuvent  s'accumuler  immodérément  à  cause  de  la 
réaction  de  l'économie.  Une  augmentation  pathologique  du 
ferment  dans  le  sang  en  circulation  prouverait  par  consé- 
quent que  la  destruction  physiologique  des  leucocyles  a  at- 
teint des  proportions  anormales,  t^et  état  de  choses  appau- 
vrirait le  sang  de  globules  blancs,  à  moins  que  l'importation 
d'éléments  nouveaux  ne  fut  en  état  de  tenir  tête  à  la  des- 
truction. Que  cette  compensation  est  limitée  et  (ju'elle  n'a 
jamais  lieu  au  commencement  de  la  maladie,  sera  démontré 
plus  tard  ;  le  sang  éprouve  ici  une  perte  de  leucocytes  et 
s'enrichit  de  produits  de  décomposition.  Si  l'organisme  n'in- 
tervenait pas,  le  O/o  de  fibrine  resterait  toujours  invariable, 
vu  que  le  ferment  et  le  substratum  peuvent  s'incorporer  au 
liquide  du  sang  dans  l'organisme  ou  en  dehors  sans  in- 
fluencer le  processus  de  la  coagulation.  Mais,  ainsi  que  nous 
l'avons  relevé,  l'organisme  ne  demeure  pas  passif:  il  détruit, 
dans  les  conditions  normales,  les  produits  de  décomposition 
des  leucocytes;  il  pourra  par  conséquent  ajouter  à  son  acli- 
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vite  dans  les  cas  où  la  décomposition  prendrait  des  propor- 
tions pathologiques.  Ainsi  Taccumulation  du  ferment  et  du 
substratum,  ces  produits  immédiats  des  leucocytes,  n'attein- 
dra jamais  une  valeur  équivalente  à  la  décomposition  morbide 
des  globules  blancs.  Il  est  donc  évident  que  le  0/0  de  fibrine 
sera  d'autant  plus  petit  que  la  décomposition  aura  plus  dé- 
passé la  normale. 

Le  0/0  de  fibrine  augmente  naturellement  avec  le  sub- 
stratum.  Ce  dernier  se  compose  de  deux  éléments  :  Tun 
préexiste  dans  le  sang  à  côté  du  ferment,  c'est  un  produit  de 
la  décomposition  vitale  des  leucocytes  ;  l'autre  provient  de  la 
décomposition  en  dehors  de  l'organisme  et  s'accumule  dans 
le  sang  en  voie  de  mort.  Nous  ne  pouvons  évaluer  la  valeur 
(lu  premier  élément  dans  les  conditions  normales,  n'ayant  pu 
jusqu'à  présent  l'isoler  du  second  qui  s'y  joint  après  la  sai- 
gnée. L'hypothèse  qu'il  existe  entre  ces  deux  grandeurs  le 
racme  rapport  qu'entre  le  ferment  vital  et  le  posthume  ne  peut 
cive  acceptée  d'emblée,  car  il  s'agit  ici  d'un  produit  en  quel- 
que sorte  plus  substantiel  et  probablement  plus  difficile  à 
détruire. 

Ilcsumons  notre  exposé  sur  la  fibrine  dans  le  sang  malade. 
Après  injection  de  liquides  putrides,  l'élément  posthume  du 
subslralum  de  la  coagulation  diniinue  en  même  temps  que  le 
.<4xng  s'appauvrit  de  leucocytes,  tandis  que  l'élément  qui 
préexiste  dans  le  sang  vivant  augmente.  Cependant,  grâce  à 
la  réaction  constante  de  l'organisme,  ce  dernier  n'augmente 
pas  autant  que  le  premier  diminue;  en  d'autres  termes,  le 
total  du  substratum  diminue  constamment  et  le  %  de  fibrine 
est  d'autant  plus  petit  que  la  décomposition  vitale  des  leuco- 
cytes a  été  plus  grande. 

La  mort  des  animaux  coïncidait  toujours  avec  le  moindre 
0/0  de  fibrine  ;  en  cas  de  guérison,  ce  0/0  commençait  bientôt 
à  s'élever  pour  dépasser  le  lendemain  la  quantité  normale  «. 
Apparemment,  cette  élévation  peut  durer  plusieurs  jours, 
ayant  sa  cause  dans  une  importation  plus  rapide  de  leucocytes. 

«  n  faut  loujoura  entendre    par  là  la  ûbrine  obtenue  immédiatement  avant 
rinjeclion. 
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Du  reste,  la  dimînutioa  de  Ûbrine  et  Taugmentation  de  fer- 
ment vital  du  premier  jour  n  ont  jamais  été  considérables 
dans  les  cas  finissant  par  la  guérison  ;  le  ferment  ne  s'élevait 
ordinairement  que  très  peu  et  très  lentement  au-dessus  du 
niveau  primitif;  il  demeuiait  à  cette  hauteur  pendant  le  pre- 
mier jour,  ou  bien  baissait  peu  à  peu  dès  la  fin  de  la  jouméa. 

Le  second  jour,  le  contenu  en  ferment  était  différait  suivant 
les  circonstances.  En  cas  de  guérison  rapide  et  complète, 
nous  le  trouvions  rabaissé  jusqu'à  la  normale,^  de  même  la 
température.  En  considérant  en  outre  que  le  0/0  de  fibrine 
était  toujours  très  élevé,  nous  pouvons  conclure  que  la  re- 
convalescence se  manifeste  par  les  jAiénomënes  suivants  : 
Faugmentation  patludogique  de  la  décomposition  des  leuco* 
oy  tes  prend  fin  ;  il  survient  un  accroissemeut  rapide  de  ces 
éléments  qui  est  plus  que  sujffisant  pour  compenser  les  pertes 
causées  par  la  maladie.  Dans  les  cas  moins  favorables,  la  ten» 
dance  à  la  guérison  se  manifeste  également  par  une  élévation 
du  0/0<  de  la  fibrine  au  second  ou  troisième  jour ,  mais  le  fer- 
ment vital  et  la  température  ne  baissaient  pas^  ils  restaient 
invariables  ou  même  s'élevaient  encore  un  peu.  Dans  ces  cas^ 
la  décomposition  pathobgique  durait  par  conséquent  plus 
d'un  jour;  les  pwtes,  il  est  vrai,  étaient  surabondamment 
compensées  par  le  surcroit  de  cellules  de  nouvelle  formation,, 
en  sorte  que  le  0/6  de  fibrine,  loin  de  baisser,  s'élevait  même  ; 
et  cependant  les  animaux,  étaient  malades,  l'un  d'eux  suc- 
comba même  le  second  jour  (mouton,  après  injection  hypo- 
dermique). 

Les  17  expériences  dont  je  viens  de  parler  sont  exposées 
dans  la  dissertation  inaugurale  de  M.  Birk,  II,  exp.  1-3,  et 
de  M.  Bojanus,  III,  exp.  11-18  et  22-â7. 

4*  Altérations  du  sang  après  injection  d'eau  daaa 

les  veines. 

L'assertion  très  répandue  dans  la  littérature  médicale  que 
l'injection  de  l'eau  distillée  dans  le  système  vasculaire  amène 
une  température  fébrile,  nous  a  engagé  à  faire  quelques 
expériences  dans  cette   direction.   On  a  pratiqué  l'injection 
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sur  18  chiens,  2  moutons  et  1  veau  ;  ajoutons-y  2  moutons 
et  1  chien  appartenant  à  une  autre  série  crexpériences  dont 
je  parlerai  plus  tard;  en  tout,  24  animaux  ont  servi  à  ces 
expériences.  Â  Texcepiion  de  8  chiens,  tous  accusèrent  une 
température  plus  ou  moins  élevée,  parfois  d'une  durée  de 
quelques  jours.  Uinjectioa  d'une  quantité  suffisante  est  in- 
feilliblement  suivie  d'une  élévation  de  température.  Les 
symptômes  de  la  maladie  et  les  changements  du  sang  furent 
suivis  plus  exactement  chez  4  moutons  et  1  chien.  L'injection 
d'une  quantité  d'eau  équivalant  de  1/100  à  1/60  du  poids 
du  corps  provoque  les  mêmes  phénomènes  qu'un  liquide  pu- 
tride. Les  symptômes  sont,  outre  la  fièvre  :  respiration  haie* 
tante»  selles  dîarrfaéiques  et  urines  sanguinolentes^  abatte- 
ment général»  vomissements,  tenesmes,  la  coagulation  du 
sang  est  plus  ou  moins  retardée,  etc.  Dan»  la  plupart  des 
cas,  ces  syn^tômes  disparaissent  au  bout  de  5  à  24  heures. 
Deux  moutons  cependant  sont  morts,  l'un  35  heures,  l'autre 
5  jours  après  Tinjection. 

La  fibrine  diminuait  très  peu  et  pour  quelques  heures  seu- 
lement, en  même  teqips  le  ferment  vital  augmentait  lente- 
ment et  ineonsidérablement  ;  il  s'y  joignait  parfois  une  assez 
gi*ande  élévation  de  température,  mais  elle  ne  durait  jamais 
plus  de  quelques  heures.  Le  second  jour,  le  0/0  de  fibrine 
dépassait  toujours  la  normale,  il  en  était  de  même  pour  le  fer* 
ment  vital,  mais  la  température  n'était  plus  élevée.  Dans  un  cas 
nous  avons  examiné  le  sang  au  troisième  jour  ;  nous  trou- 
vâmes que  le  0/0  de  fibrine  et  le  ferment  vital  avaient  encore 
augmenté,  la  température  demeurant  normale.  Chez  le  mouton 
mort  après  5  jours  nous  ne  trouvâmes  au  premier  jour  dans 
le  sang  que  les  altérations  déjà*  indiquées,  il  est  à  regretter 
qu'on  n'ait  pas  examiné  le  sang  plus  tard ,  immédiatement 
avant  la  mort.  De  même,  le  mouton  mort  35  heures  après 
l'injection  ne  manifestait  aucun  autre  symptôme  grave,  le 
soir  du  premier  jour  il  paraissait  être  bien  portant,  mais  le 
lendemain  il  était  de  nouveau  malade.  La  fibrine,  après  avoir 
un  peu  diminué,  augmenta  considérablement  et  s'éle^'a  au- 
dessus  de  la  normale;  mais  au  lieu  de  continuer  à  aug- 
menter, elle  commença  à  baisser  dès  la  moitié  de  la  seconde 
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journée.  En  même  temps  que  la  fibrine,  la  température  entre 
midi  et  7  heures  (heure  de  la  mort)  baissa  de  39^,4  à  36«,1* 
Nous  n'avons  pas  examiné  le  fei^ment  dans  ce  cas. 

Il  importe  de  remarquer,  comme  nous  verrons  plus  tard, 
qu'après  injection  d'une  quantité  d'eau  considérable,  le  sérum 
contient  toujours  de  l'hémoglobine  en  solution.  Tant  que 
ça  dure,  il  y  a  hémoglobinurie.  Pliis  la  couleur  du  sérum  et 
d'urine  est  intense,  plus  la  maladie  est  grave.  L'urine  des 
deux  moutons  qui  succombèrent  à  l'injection  était  noire 
comme  de  l'encre,  en  sorte  qu'il  fallait  la  délayer  avec 
5-6  volumes  d'eau  pour  faire  apparaître  au  spectroscope  les 
deux  lignes  de  l'hémoglobine.  La  quantité  d'eau  injectée 
comportait  dans  un  cas  1/91,  dans  l'autre  1/195  seulement  du 
poids  du  corps.  Deux  autres  moutons  reçurent  également  une 
injection  de  i/9\,  mais  leurs  urines  étaient  bien  moins  char- 
gées de  sang  et  recouvrèrent  leur  couleur  normale  quelques 
heures  après.  On  voit  par  là  de  quelle  influence  est  l'indivi- 
dualité sur  les  suites  de  l'injection;  peut-être  le  degré  de  so- 
lubilité des  globules  rouges  a-t-il  une  importance  détermi- 
nante. L'hémoglobine  avait  du  reste  disparu  du  sérum  et  de 
Turine  longtemps  avant  la  mort  des  deux  animaux.  Si  la  dis- 
solution de  l'hémoglobine  est  d'un  effet  nuisible,  ce  n'çst  donc 
pas  directement,  mais  grâce  aux  perturbations  qui  s'en  sui- 
vent. 

Tous  ces  phénomènes  s'observaient  également  chez  les 
chiens,  mais  aucun  tle  ces  derniers  ne  succomba  à  la  maladie. 
Les  globules  sanguins  de  ces  animaux  sont-ils  moins  solubles 
dans  l'eau  que  ceux  des  moutons?  c'est  une  question  pour  la 
solution  de  laquelle  les  matériaux  nous  manquent  pour  le  mo- 
ment.  Dans  tous  les  cas,  ils  résistent  mieux  que  les  moutons 
et  les  veaux  aux  conséquences  nuisibles  qu'amène  la  dissolu- 
tion de  l'hémoglobine. 

En  injectant  des  solutions  d'albumine,  nous  avons  également 
provoqué  des  températures  fébriles,  mais  comme  ces  solutions 
étaient  passablement  étendues,  on  peut,  pour  le  moment, 
mettre  l'effet  obtenu  sur  le  compte  de  l'eau. 

On  trouvera  les  expériences,  dont  je  viens  déparier,  dans 
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les  exposés  de  M.  Edelberg,  p,  306-312,  Birk,  II,  exp.  8-18 
et  Hoffmann,  III,  exp.  11-15. 

5""  Altévaiions  du  sang  après  injection  d* hémoglobine  dans 

les  veines  et  sous  le  derme. 

MM.  Naunyn  et  Francken,  dans  leurs  expériences  sur  des 
lapins  et  des  chats,  ont  observé  queTinjection  de  sang  avec  de 
riiémoglobine  dissoute  dans  les  veines  amène  la  mort  à  la 
suite  de  thrombus  dans  le  cœur  droit  et  Tartère  pulmonaire. 

Ils  obtenaient  la  dissolution  des  globules  sanguins  en  les 
soumettant  plusieurs  fois  à  la  congélation  etaudégelsuccessifs; 
le  sang  employé  était  ordinairement  celui  de  l'animal  destiné 
à  l'expérience.  Ces  auteure  ont  trouvé  que  quelques  ccm. 
(le  ce  sang  décomposé  suftisaient  à  tuer  les  animaux  nommés. 

Après  avoir  prouvé  que  l'hémoglobine  influence  grande- 
ment la  coagulation  du  sang  en  accélérant  énormément  Tac- 
tion  du  ferment,  lesdites  expériences  de  MM*  Naunyn  et 
Fmncken  étaient  pour  nous  d'un  vif  intérêt.  Mais  en  les 
répétant,  nous  nous  sommes  surtout  efforcé  d'obtenir  une 
solution  d'hémoglobine  pure,  autant  que  possible,  de  sérum» 
car  le  ferment  qui  en  fait  partie  aurait  pu  être  pris  pour  la 
cause  des  coagulations  intravasculaires.  Le  sang  de  cheval  s'y 
prête  le  mieux,  grâce  au  poids  spécifique  élevé  de  ses  glo- 
bules. 

Du  sang  de  cheval  ayant  été  défibriné,  on  laisse  déposer 
les  globules  rouges  et  Ton  décante  le  sérum,  le  reste  est  traité 
ensuite  pendant  2-3  heures  par  l'appareil  centrifuge;  il  s'en 
séi)are  de  nouveau  du  sérum  qu'on  éloigne.  Le  résidu  extrê- 
mement épais,  après  avoir  été  délayé  avec  2  volumes  d'eau  et 
liltré,  est  employé  aux  expériences.  En  desséchant  cette  so- 
lution, on  obtient  un  résidu  de  10-12  0/0.  Dans  quelques  cas, 
nous  avons  provoqué  la  dissolution  des  globules  au  moyen 
de  la  congélation  et  fonte  répétées  avant  d'y  ajouter  de  l'eau. 

De  pareilles  solutions  d'hémoglobine  de  cheval  ne  contien- 
nent que  des  traces  de  ferment;  il  n'est  presque  pas  possible 
de  les  découvrir  avec  le  réactif  ordinaire,  le  plasma  salé. 
Celui-ci  étant  délayé  seulement  avec  de  l'eau  et  ne  contenant 
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par  conséquent  point  de  ferment,  les  solutions  n'avaient  au- 
cun effet  sur  lui  ;  ajoutait-t-on  un  peu  de  ferment  au  plasma, 
la  moindre  quantité  d'hémoglobine  accélérait  considérablement 
la  coagulation.  L'hémoglobine,  ainsi  que  je  Tai  autrefois  déjà 
remarqué,  ne  subit  dans  ce  processus  aucun  changement. 
L'hémoglobine  augmente  donc  la  vertu  du  ferment,  ou,  pour 
mieux  dire,  elle  accélère  la  fermentation  comme  par  ex.  la 
chaleur. 

Ainsi  que  je  l'ai  dit  ailleurs,  les  globules  intacts  ont  le  même 
effet,  mais  Thémoglobine  en  solution  agit  plus  énergiquement. 
Les  procédés  employés  pour  dissoudre  les  globules  rouges 
sont  également  importants.  En  les  agitant  avec  quelques 
gouttes  d'éther  ou  en  les  soumettant  à  la  congélation  et  fonte 
répétées,  on  obtient  des  solutions  plus  efficaces  qu'en  traitant 
les  globules  avec  de  Teau.  Il  va  sans  dire  qu'avant  de  faire 
des  expériences  comparatives  avec  des  solutions  obtenues  par 
des  procédés  différents,  on  veillait  à  ce  qu'elles  eussent  toutes 
les  mêmes  volumes  d'eau. 

Dans  les  liquides  plus  ou  moins  riches  en  globules  blancs, 
-comme  par  exemple  le  plasma  sanguin,  les  sérosités  du  corps, 
3a  <5oagulation  peut  être  énergiquement  accélérée  par  d'autres 
procédés  encore.  Tous  les  agents  qui  favorisent  la  décompo- 
sition des  leucocytes  sans  empocher  la  fermentation  des 
produits  de  décomposition,  secondent  la  coagulation,  par 
exemple  la  chaleur.  Ainsi,  cet  agent  seconde  doublement  la 
coagulation  des  liquides  contenant  des  leucocytes,  d*abord  en 
détruisant  ces  derniers  et  secondement  en  accélérant  Teffet 
du  ferment.  On  obtient  les  mêmes  résultats  en  agitant  ces  li- 
quides avec  un  peu  d'élher  ou  en  les  soumettant  à  la  congéla- 
tion et  fonte  répétées;  ces  manipulations  décomposent  rapide- 
ment les  globules  rouges;  elles  ont  le  même  effet  sur  les 
leucocytes.  Leur  décomposition  dans  ce  cas  est  si  énergique, 
qu'elle  peut  être  suivie  sous  le  microscope.  Lorsqu'après  avoir 
rapidement  porté  du  sang  de  cheval  à  zéro,  on  prend  quel- 
ques ccm.  de  plasma  et  qu'on  les  soumet  à  l'action  de  l'éther 
ou  de  la  congélation  répétée,  on  voit  la  fibrine  se  dégager 
déjà  à  une  température  de  +  3  à  -f-  6^*0.  Il  arrive  même  sou- 
vent que  dans  F  intérieur  de  la  glace  qui,  en  fondant,  se  détache 
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du  vase  et  qui  contient  tous  les  leucocytes,  le  dégel  et  la  coa- 
gulation se  suivent  immédiatement,  en  sorte  que  le  glaçon 
semble  se  transformer  directement  en  fibrine.  On  peut  ob- 
server la  même  chose  dans  les  sérosités  du  corps  qui  souvent 
ne  sont  pas  moins  riches  en  leucocytes  que  le  plasma  du  sang 
de  cheval.  On  les  tenait  autrefois  pour  incoagulables,  cela 
n'est  pas,  mais  leur  coagulation  commence  très  tard,  sauvent 
après  8  à  14  jours  ;  elle  est  très  lente  et  n'est  jamais  complète. 
Mais  au  moyen  de  Téther  ou  de  la  congélation  et  fonte  répétées, 
on  peut  dégager  de  la  fibrine  immédiatement.  Remarquons 
en  passant  que  les  différences  que  nous  présentent  le  plasma 
sanguin  et  les  transsudats  séreux  dans  leur  propriété  de  se 
coaguler  spontanément,  nous  laissent  supposer  ou  bien  que 
leurs  leucocytes  sont  différents  entre  eux,  ou  bien  que  la  sus- 
pension de  ces  derniers  dans  leurs  liquides  respectifs  a  lieu 
dans  des  conditions  extérieures  différentes,  influant  sur  leur 
décomposition. 

Nous  allons  prouver  maintenant  que  l'hémoglobine  a  égale- 
ment la  vertu  de  seconder  la  coagulation  de  la  fibrine,  comme 
nous  le  savons  déjà,  et  de  décomposer  les  leucocytes;  du  moins, 
d'après  nos  recherches,  elle  produit  cet  effet  dans  le  sang  en 
circulation,  à  condition  d'y  être  dissoute. 

Dans  une  série  d'expériences  sur  des  chats,  nous  avons 
constaté  l'exactitude  des  observations  de  MM.  de  Naunyn 
et  Francken  concernant  l'effet  délétère  des  injections  d'hé* 
moglobine  dans  le  système  vasculaire.  12  à  20  ccm.  de 
solution  d'hémoglobine,  obtenue  d'après  le  procédé  décrit, 
suffiraient  pour  donner  la  mort;  la  suffocation  survenait 
même  avant  la  fin  de  Tinjection,  le  cœur  et  l'artère  pulmonaire 
étaient  plus  ou  moins  obstrués  par  des  caillots.  L'effet  était 
presque  le  même,  que  la  solution  ait  été  obtenue  par  l'éther, 
la  congélation  ou  l'eau  seule.  Celles  obtenues  au  moyen  de  Teau 
agissaient  un  peu  plus  faiblement  :  les  caillots  étaient  moins 
compacts,  une  fois  même  un  animal  survécut  à  l'ii^jection  et 
ne  mourut  que  4  jours  après. 

Dans  le  but  d'étudier  l'action  des  globules  rouges  intacts 
du  cheval,  nous  avons,  dans  deux  expériences,  étendu  du 
cruor  concentré  au  moyen  de  l'appareil  centrifuge  avec  deux 
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volumes  de  sérum  de  cheval  très  pur.  Nous  en  avons  injecte 
20  cem.  Les  deux  animaux  supportèrent  Tinjection,  Tun 
ne  manifesta  aucun  symptôme  de  maladie,  Tautre  se  rétablit 
le  soir  du  même  jour,  après  avoir  eu  quelque  temps  la  respi- 
ration accélérée  cl  des  selles  diarrhéiques.  Il  mourut  le  lîî^ 
jour  sans  cause  apparente.  On  a  négligé  malheureusement 
d'examiner  la  plaie,  car  les  chats  meurent  souvent  des  suites 
de  la  suppuration.  On  évite  ce  danger  en  opérant  .sous  le  spray 
de  phénol  et  en  traitant  la  plaie  suivant  les  règles.  Noils 
avons  remarqué  qu'une  solution  d'hémoglobine,  dont  la  par- 
faite efficacité  avait  été  préalablement  constatée  par  une  expé- 
rience, perdaitbeaucoup  de  son  intensité  au  bout  de  i\5  heui^es. 
Une  respiration  plus  accélérée  et  un  peu  de  diarrhée  étaient 
les  seules  suites  de  Tinjection;  après  trois  heures,  Tanimal 
paraissait  même  être  en  bonne  santé,  il  ne  mourut  que  la  nuit 
suivante,  ISheuresaprèsrinjection.  Après  troisjourslasolution 
devient  tout  à  fait  inefficace;  du  moins,  Tinjection  ne  fut  suivie 
d'aucun  phénomène.  L'animal  fut  étranglé  une  heure  après, 
on  ne  trouva  aucune  trace  de  coagulation  dans  le  système 
vasculaii'e.  Cependant,  un  autre  chat  injecté  d'une  solution  de 
trois  jours  mourut  en  manifestant  les  symptômes  habituels. 
Il  se  peut  que  les  prédispositions  différentes  des  animaux 
soient  ici  d'importance. 

L'expérience  suivante  me  parait  également  digne  d'atten- 
tion. Du  sang  de  cheval  débarrassé  du  sérum  aussi  complè- 
tement que  possible  au  moyen  de  l'appareil  centrifuge  cl 
éprouvé  sur  un  chat  qui  en  mourut  subitement,  fut  maintenu 
à  0»c.  pendant  H  jours.  Au  bout  de  ce  temps  seulement,  les 
globules  furent  dissous  par  le  procédé  de  la  congélation 
et  fonte  répétées,  la  solution  fut  étendue  de  2  volumes  d'eau 
et  26  ccm.  en  furent  injectés  à  un  chat.  Des  vomissements 
et  quelques  selles  diarrhéiques  une  heure  (\près  lexpérienc^ 
en  furent  les  seules  conscijuences,  l'animal  resta  en  vie. 

Ces  expériences  prouvent  en  tout  cas  (pie  la  propriété  d'oc- 
casionner des  thrombus  abandonne,  hors  de  l'organisme,  l'hé- 
moglobine môme  incluse  dans  les  globules  intacts. 

Il  est  encore  plus  rcmar({uable  que  l'hémoglobine  devienne 
presque  ineflîcace  à  l'état  cristallin.  Pour  la  faire  cristal- 
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-liser,  on  étend  de  5  à  6  volumes  d*eau  du  sang  de  cheval  dé- 
barrassé de  sérum,  on  favorise  la  décomposition  des  globules 
rouges  en  les  chauflant  et  en  leur  ajoutant  quelques  gouttes 
d'ammoniaque  qu'on  neutralise  ensuite  avec  de  Tacide  acé- 
tique. 

Puis  on  mélange  la  solution  avec  1/4  à  1/5  de  volume  d  al- 
cool, maintenu  à  O'^c.  ;  pendant  2  à  7  jours,  le  liquide  se  prend 
en  masse  cristalline,  celle-ci  se  laisse  facilement  laver  sur  un 
liltre,  quoique  cette  opération  soit  toujours  accompagnée  de 
quelques  pertes.  Pour  faire  recristalliser  la  masse,  on  la  dis- 
sout de  nouveau  dans  de  l'eau  au  moyen  d'un  peu  d'ammo- 
niaque et  on  la  traite  ensuite  de  la  manière  indiquée. 

Pour  obtenir  une  solution  concentrée  d'hémoglobine  cristal- 
lisée, il  faut  l'alcaliser  faiblement  de  sorte  qu'il  y  reste  un 
surplus  de  cristaux  non  dissous  qu'on  sépare  parle  fdtre.  Dans 
deux  expériences  faites  avec  une  telle  solution  d'hémoglobine 
de  H  0/0,  cristallisée  une  fois,  les  animaux  survécurent 
à  l'injection  ;  mais  ils  moururent  l'un  au  bout  de  20,  l'autre 
au  bout  de  36  heures,  après  avoir  souffert  des  diarrhées 
sanguinolentes  et  de  l'hémoglobinurie.  Le  cœur  et  l'artère 
pulmonaire  ne  contenaient  pas  de  caillots. 

L'hémoglobine  cristallisée  la  seconde  fois  perdait  entièi*e- 
ment  ses  qualités  dangereuses.  De  9  chats  pas  un  seul  ne 
mourut  immédiatement  après  l'injection;  ils  avaient  bien  aussi 
ini  peu  de  dyspnée,  quelques  selles  diarrhéiques,  sanguinolen- 
tes, l'hémoglobinurie  pendant  12  à  24  heures,  mais  au  reste 
l'air  dispos  et  bien  portant. 

.  Ainsi  l'hémoglobine  dissoute  ne  perd  pas  entièrement  ses 
«(ualités  dangereuses  après  une  première  cristaUisation.  Nous 
n'avons  pas  observé  de  thromboses  mortelles,  et  pourtant  les 
animaux  mouraient  à  la  suite  de  Tinjection,  peut-être  d'une 
coagulation  dans  les  capillaires.  Mais  après  une  seconde  cris- 
talli.sation  l'hémoglobine  est  presque  entièrement  inefficace. 

J'ai  déjà  remai^qué  ailleurs  que  l'hémoglobine  de  cheval  à 
l'état  naturel  se  distingue  essentiellement  de  l'hémoglobine 
cristallisée  par  la  réaction,  qu'elle  donne  avec  le  bioxyded'hy- 
dmgène.  L'iiémoglobine  naturelle  (amorphe)  dans  une  solu- 
tion neutre  de  bioxyde  d'hydrogène  produit  momentanément 
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la  catalyse,  et  dégage  de  l'écame  en  ne  subissant  elle-méane 
aucune  altération,  tandis  que  Thémoglobine  cristallisée  ne 
catalyse  presque  plus,  mais  s*oxyde  par  le  bioxyde  jusqu'i 
devenir  absolument  incolore.  L'hémoglobine  cristallisée  une 
seule  fois  tient  le  milieu  entre  les  deux  autres  ;  tout  en  mani- 
festant une  force  catalytique  considérable,  elle  se  laisse  lente- 
ment décomposer  par  le  bioxyde  d'hydrogène. 

Je  reviens  sur  Taction  de  Thémoglobine  primitive  amori^e 
sur  le  sang  en  circulation.  La  formation  de  caillots  dans  le 
cœur  et  les  grands  vaisseaux  indique  la  présence  d'une  grande 
quantité  de  ferment  ;  or,  comme  la  solution  d'hémoglobine 
employée  à  Tinjection  n'en  contient  presque  pas,  nous  som- 
mes amené  à  supposer  que  l'hémoglobine  provoque  un  dé- 
veloppement énorme  de  ferment  dans  le  sang  de  l'animal. 
Elle  agirait  donc  comme  un  liquide  putride,  mais  avec  plus 
d'énergie,  en  sorte  que  le  ferment  s'accumulerait  subitement 
en  quantité  énorme.  Pour  appuyer  cette  supposition  nous 
avons  dosé  le  ferment  du  sang  contenu  dans  le  cœur  de  Tani* 
mal  tué  par  l'injection.  On  recueillait  le  sang  pendant  que  le 
cœur  battait  encore.  Malgré  que  de  la  fibrine  se  fût  déposée 
dans  le  cœur,  le  sang  était  encore  coagulable  (la  coagulation 
intra-vasculaire  n'avait  donc  pas  été  complète),  mais  la  coagu- 
lation était  lente  et  le  sang  était  tout  noir,  il  ressemblait  consé- 
quemment  à  celui  des  |  animaux  mourant  à  la  suite  d'une 
injection  putride.  Le  ferment  posthume  était  en  quantité  insi- 
gnifiante, les  leucocytes  ayant  été  préalablement  consommés 
dans  l'organisme.  Le  contenu  en  ferment  vital  était  considé- 
rable mais  pas  assez  pourtant  pour  expliquer  la  coagulation 
du  sang  en  circulation.  En  effet,  souvent  après  iqjection  de 
liquides  putrides  la  quantité  en  était  encoreplus  grande,  sans 
jamais  causer  de  thrombus.  Il  ne  nous  restait  donc  plus  qu'à 
supposer  que  le  ferment,  après  s'être  formé  en  masse  dans  la 
circulation  et  y  avoir  occasionné  des  coagulations,  y  avait  été 
tout  à  coup  détruit  dans  l'espace  de  quelques  minutes,  grftce 
à  un  surcroit  d'énergie  de  la  part  de  l'organisme.  En  un  mot, 
le  ferment  avait  disparu  aussi  vite  qu'il  s'était  formé.  En  con- 
séquence, nous  nous  sommes  efforcé  dans  nos  expériences  de 
surprendre  ce  moment  de  la  plus  grande  élévation  du  ferment 
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vital.  En  injectant  l'hémoglobine  en  quantité  plus  faible  nous 
gagnâmes  plus  de  temps  pour  examiner  le  sang  avant  la  forma- 
tion des  thrombus  dans  le  cœur  et  les  grands  vaisseaux.  Les 
animaux  qui  subissaient  une  injection  de  8  à  9  ccm.  par 
kilogr.  de  leur  poids  moururent  sur-le-champ.  En  réduisant 
cette  quantité  à  4,  4,5  ccm.  par  kilogr.  nous  réussissions  à 
retarder  d'une  demi-heure  la  mort  de  deux  veaux  et  d'un 
mouton.  Pendant  ce  temps  on  leur  prit  du  sang  à  5  —  7  repri- 
ses différentes.  Le  sang  était  recueilli  en  trois  portions,  la 
dernière  servait  à  doser  la  fibrine.  A  l'autopsie,  nous  trouvâ- 
mes dans  les  trois  cas  le  cœur  droit  et  la  pulmonaire  obstrués 
de  caillots  ;  dans  un  de  ces  cas  le  cœur  gauche  en  contenait  éga- 
lement. Cette  fois  rhémoglobine,  injectée  comme  toujours  dans 
la  jugulaire  externe,  avait  passé  en  partie  par  le  poumon. 

En  examinant  le  sang  tiré  à  différentes  reprises,  nous  cons- 
tatâmes que  dans  le  court  espace  d*une  demi-heure,  le  ferment 
vital  s'était  plusieurs  fois  successivement  élevé  à  une  grande 
hauteur  et  descendu  très  bas.  Le  maximum  fut  observé  une 
fois  dix  minutes  et  deux  fois  deux  minutes  après  l'injection. 
La  plus  haute  valeur  observée  comportait  70  fois  celle  de 
l'animal  sain.  Il  se  peut  cependant  que  nous  n'ayons  pas  sur- 
pris le  moment  de  la  plus  grande  élévation,  car  le  contenu  en  ' 
ferment,  ainsi  qu'il  a  été  dit,  variait  continuellement.  L'orga- 
nisme soutenait,  pour  ainsi  dire,  une  lutte  contre  un  puissant 
agresseur  et  le  succès  était  tantôt  d'un  côté,  tantôt  de  l'autre. 
Immédiatement  avant  la  mort,  le  ferment  vital  baissait  jusqu'au 
minimum. 

Dans  deux  desdites  expériences,  le  contenu  en  ferment 
posthume,  qui,  avant  l'injection,  était  de  153,8  et  de  250,0, 
tomba  jusqu'à  11,8  et  4,8  au  moment  de  la  mort;  l'abaisse- 
ment n'était  pas  constant  mais  interrompu  par  de  faibles  élé- 
vations. Dans  la  troisième  expérience,  ce  contenu  restait  le 
même.  Le  0/0  en  fibrine,  déterminé  dans  deux  expériences 
tombait  également  en  oscillant.  De  0,78  (veau)  et  0,30  (mou- 
ton) il  baissa  jusqu'à  0,10  et  0,09  (au  moment  de  la  mort). 

J'ai  exposé  ces  résultats  graphiquement  en  guise  d'exemple 
(voir  les  dessins  I  et  II). 

Nous  y  avons  admis  que  : 
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1  millimètre 


=  1  minute 

=  0,01  0/0  fibrine 

=  1  unité  (le  ferment, 


c'est-à-dire  une  quantité  de  ferment  qui,  dans  les  conditions 
nommées,  coaji^ule  le  plasma  salé  dans  100  minutes. 

Les  abscisses  expriment  le  temps,  et  les  nombres  au-dessous 
désignent  par  conséquent  des  heures  et  des  minutes.  Les 
ordonnées  expriment  dans  le  dessin  I  (veau)  le  contenu  en 
forment  (ou  le  nombre  d'unités  de  ferment),  de  môme  dans  le 
dessin  II  (mouton),  B,  tandis  que  dans  le  dessin  II,  A,  elles 
représentent  le  0/0  de  fibrine  correspondant. 

Le  point  sur  Tabscisse  indique  le  moment  de  Tinjeclion  ; 
la  croix,  le  moment  de  la  mort  *. 
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D'après  ce  qui  vient  d'être  constaté,  l'hémoglobine  par  ses 
effets  ressemble  beaucoup  aux  liquides  putrides.  Décomposi- 
lion  énorme  de  leucocytes,  destruction  du  ferment  etdes  autres 
l)roduits  accumulés  de  décomposition  et  compensation  des 
pertes  par  de  nouveaux  leucocytes,  tout  cela  se  suit  immédia- 
tement. Ce  qui  distingue  l'hémoglobine,  ce  sont  les  récidives 
et  la  rapidité  étonnante  du  processus.  Quelques  minutes  suflî 
sent  à  l'hémoglobine  pour  produire  des  effets  qu'un  liquide 
Pulpide  ne  produit  que  dans  d3s  heures.  FA  si,  après  injec- 


*  V.  concernant  ces  expéricDCes  graphiquemenl  exposées  Sachsedahl  I.  c. 
p.  45,  et  BojûDua  I.  c.  p.  90. 


RKCHERCIIES  SUR  LE   R^^LE  DES  LEUCOCYTES   DU   SANG.  i)4f 

lion  de  substances  putrides,  le  ferment  vital  s'élève  aussi  et 
même  plus  haut  qu'après  l'hémoglobine,  sans  amener  de  coa* 
gulation  intra-vasculaire,  c'est  que,  d'après  moi,  l'effet  ne 
dépend  pas  seulement  de  la  quantité  absolue  de  ferment,  mais 
encore  de  la  rapidité  qu'il  met  à  se  développer.  Il  est  du  moins 
compréhensible  qu'une  quantité  de  ferment  qui,  dansdes  con- 
ditions ordinaires,  eût  été  paralysée  par  l'organisme,  pai'vient 
à  produire  son  effet  lorsqu'elle  se  développe  subitement  dans 
le  corps  et  le  prend,  pour  ainsi  dire,  à  Timproviste*.  Il  ne  faut 
pas  oublier  non  plus  que  le  maximum  d'accumulation  a  peut- 
être  échappé  à  notre  obsei'vation,  ainsi  (jue  je  Tai  déjà  dit. 
Enfin  l'hémoglobine  dissoute  augmente  peut-être  Taction  du 
ferment,  aussi  bien  dans  l'organisme  qu'en  dehors. 

Il  est  à  croire  que  l'hémoglobine  a,  suivant  les  chevaux,  une 
force  différente  à  moins  qu'on  ne  veuille  expliquer  les  résul- 
tats différents  de  nos  expériences  par  l'inégalité  de  résistance 
des  sujets  injectés.  Il  nous  arriva,  une  fois  ([ue  nous  voulions 
tuer  rapidement  un  veau,  de  lui  injecter  peu  à  peu  230  ccm. 
de  solution  d'hémoglobine  (10  ccm.  par  kilogr.)  avant  de  voir 
apparaître  les  symptômes  habituels,  et  malgré  cela  l'animal  ne 
mourut  qu'après  cinq  heures.  L'autopsie  ne  révéla  pas  de  cail- 
lots visibles  à  l'œil  nu,  les  capillaires  ne  furent  pas  examinés. 
Pour  une  raison  différente,  la  même  expérience  ne  nous  réus- 
sit pas  sur  un  mouton.  Après  une  injection  de  45  ccm. 
(1,67  ccm.  par  kilog.),  des  caillots  obstruèrent  si  bien  la  veine 
qu'il  devint  impossible  d'y  faire  encore  pénétrer  quoi  que  ce 
soit.  L'animal  mourait  21  heures  après  et,  cette  [fois  également, 
nous  ne  trouvâmes  pas  de  caillots  apparents.  Les  altérations 
survenues  dans  la  valeur  du  ferment  vital  et  posthume  et  du 
0/0  de  fibrine  étaient  dans  ces  deux  cas  les  mêmes  que  dans 
les  cas  précités,  seulement  elles  n'étaient  pas  aussi  considéra- 
bles, l'hémoglobine  n'ayant  pas  agi  aussi  énergiquement. 

Dans  toutes  ces  expériences  suivies  d'une  mort  rapide,  la 
température  n'a  été  observée  que  quelquefois  ;  elle  baissait 
constamment.  Mais  d'après  les  expériences  citées,  il  devait 


•  En  ipjectant  du  ferment  concentré,  injection  dont  les  suites  sont  si  souvent 
léthales  ont  produit  également  une  accumulation  subite. 
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serabtor  beii»  àe  pravo^ier»  en  injectant  de  Thémo^^obine, 
Tétat  fébrile  et  les  auires  sjfiBq^lAmes  qui  suivent  ordinaire- 
ment rinjeetion  des  liquides  patridesoad*unesolation  concen- 
trée de  ferment  ;  car  une  accumulation  de  ce  ferment  da&s  le 
sang  en  circulation  est  la  conséquence  commune  à  ces  trois 
espèces  d*izyection.  L'hémoglobine  agissant  beaucoup  plus 
énergiquement  que  les  autres  solutions  nommées,  il  fallait  Fene 
ployeren  très  petite  quantité  et  choisir  les  sujets  parmiles  ani- 
maux qui  offrent  le  iplus  de  résistance  ;  ce  sont^  comme  on  se 
rappelle,  les  chiens. 

C'est  pourquoi  nous  avons  injecté  à  cinq  chiens  de  Thémo- 
(^obine  en  solution  dans  les  proportions  suivantes  : 

THE  BOSTON        ^'^  ^^™-  P®^  kilogr.  de  l'animal 
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Tous  toixd)aient  malades^  en  présentant  les  symptômes  con- 
nus, et  cela  d'autant  plus  gravement  que  la  quantité  injectée 
avait  été  plus  grande.  Chez  tous,  la  température  s*éleva  bien- 
tôt après  Tinjection  pour  revenir  à  la  normale  le  soir  du  même 
jour.  La  plus  grande  élévation  fut  de  1,9*^0.,  la  plus  fiiible 
de  0,7*^  c.  Tous  ces  animaux  se  rétablirent,  souvent  ils  étaient 
déjà  mieux  dès  le  soir  du  pranier  jour  et  le  lendemain  on  les 
mettait  en  liberté. 

L*examen  du  sang  fournit  les  mêmes  résultats  qu'après 
injection  d'une  moyenne  quantité  de  liquides  putrides.  Les 
oscillations  du  ferment  vital  et  posthume  n'étaient  ni  grandes 
ni  rapides,  excepté  chez  Tanimal  qui  avait  reçu  5,5  cem. 
par  kilogr.  Chez  ce  dernier,  elles  s'élevaient  avec  une  certaine 
rapidité  pour  disparaître  bientôt  peu  à  peu.  Malheureusement, 
la  fibrine  ne  fût  dosée  que  dans  ce  dernier  cas.  Le  sang  normal 
en  contenait  0,49  0/0,  mais  quelques  minutes  après  il  n'y  en 
avait  plus  que  0,200/0.  Quatre  heures  après,  elle  s'était  élevée 
jusqu'à  0,37  0/0  et  le  lendemain  matin  jusqu'à  0,41  0/0. 
La  coagulation  du  sang  quelques  heures  après  l'injection  était 
toujours  ralentie. 
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En  outre»  naos  avons  injecté  à  un  veau  2,2  corn,  par  kilogr. 
d*une  solution  d*héinoglobinede  deux  Jours  qui,  naturellement, 
devait  agir  faiblement.  Les  phénomènes  concernant  le  sang 
et  la  température  furent  les  mêmes  que  chez  les  chiens  dont 
je  viens  de  parler,  La  température  s'éleva  de  0,7*  c,  et  ne  se 
maintint  que  quelques  heures.  Le  lendemain,  Tanimal  était 
guéri. 

Pour  obvier  à  Tobjection  que  l'hémoglobine  doit  ses  pro- 
priétés délétères  à  sa  provenance  du  sang  d'une  autre  espèce, 
nous  avons  injecté  à  deux  moutons  de  Thémoglobine  obtenue 
de  leur  propre  sang.  Du  sang  fut  tiré  de  la  jugulaire  externe 
et  aussitôt  fouetté  pour  en  éliminer  la  fibrine,  nous  retendîmes 
ensuite  de  4/3  volume  d*eau  dans  un  cas  et  del  volume  dans 
l'autre,  la  dissolution  des  globules  rouges  s'en  suivit  immédia- 
tement. Après  iiltration  à  travers  de  la  toile  serrée,  le  liquide 
était  injecté  par  une  canule,  fixée  avant  la  saignée  au  bout 
central  de  la  veine.  En  admettant  que  le  sang  de  mouton  con- 
tient 30  volumes  0/0  de  corpuscules  rouges,  ces  animaux 
recouNTèrent  l'un  5,8  ccm.,  Tautre  9,0  cem.  de  leurs  propres 
globules,  sous  forme  de  solution.  Toute  l'opération  ne  durait 
que  15  à  20  minutes,  depuis  le  moment  de  la  saignée  jusqu'à 
l'injection.  Je  remarque»  en  outre,  que  les  injections  étaient  à 
dessein  très  petites. 

Soient  A  et  B  les  deux  moutons. 

A.  Injection  de  45  ccnu  —  Dyspnée  peu  prononcée  et  de 
courte  durée,  selles  diarrfaéiques  sanguinolentes,  hémoglobinu* 
rie.  24  heures  après,  ces  symptômes ont'disparu,  mais  l'animal 
reste  indisposé  et  meurt  12  jours  après.  Le  premier  et  le  second 
jour  les  altérations  du  sang  étaient  les  mêmes  qu'après  une 
injection  modérée  de  liquides  putrides.  Le  ferment  vital  ne 
s'élevait  pas  beaucoup  et  revint  bientôt  à  la  normale;  en  même 
temps  le  ferment  posthume  baissait  un  peu  pour  remonter  en* 
suite«  Le  0/0  de  fibrine  baissa  en  oscillant  delà  façon  décrite 
de  0,24  0/0  à  0,19  0/0.  Le  soir  il  remonta  jusqu'à  0,23  0/0. 
La  température  tomba  de  39,8  à  39,3  pour  remonter  le  même 
soir  jusqu'à  40,0°  c.  Le  lendemain  matin  le  0/0  de  fibrine 
(0,37)  et  le  ferment  vital  avaient  beaucoup  monté.  La  tempé-^ 
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rature  et  le  ferment  posthume  étaient  les  mêmes  que  le  soir 
précédent.  Plus  tard,  le  sang  ne  fut  plus  examiné. 

Autopsie.  —  Le  poumon  gauche  rouge-brun,  dur,  vivement 
congestionné  et  infiltré,  absolument  privé  d'air.  A  la  surface 
et  dans  le  parenchyme,  quantité  de  cavernes  de  la  grosseur 
(Vune  noix  remplies  de  pus  et  de  détritus  caséeux.  Il  est  adhé- 
rent à  la  pleure  costale  dans  toute  son  étendue  et  en  partie  au 
péricarde.  Une  partie  du  poumon  droit  présente  les  mômes 
altérations. 

B.  Injection  t/e  60  cc/n. — L'animal  paraît  malade,  mais  peu 
gravement.  Six  heures  après  Tinjection,  il  fait  quelques  mou- 
vements convulsifs  et  meurt  subitement,  quelques  minutes 
après.  La  fibrine  qui  s'était  élevée,  après  l'injection,  de0,r)8 
à  0,60  0/0,  baissa  constamment  à  0,H  0/0.  Nous  n'avons  pjis 
dosé  le  ferment. 

Autopsie,  —  Exsudation  copieuse  dans  la  cavité  pleurale, 
dans  les  deux  ventricules  nombreuses  ecchymoses  sous  l'en- 
docarde. Les  poumons  congestionnés,  volumineux.  Nulle 
trace  de  caillots  visibles  à  l'œil  nu. 

Ces  deux  expériences  suffisent  à  prouver  que  l'hémoglo- 
bine dissoute  est  également  dangereuse,  qu'elle  ait  appartenu 
à  l'animal  injecté  ou  à  un  autre. 

Après  ces  expériences,  la  dissolution  des  globules  rouges, 
propre  à  certaines  maladies,  acquiert  à  nos  yeux  une  grande 
importance.  Les  altérations  qui  suivent  l'injection  de  Yawx 
dans  le  sang  sont  également  faciles  à  expUquer  par  le  fait 
précité  de  la  solution  des  globules  rouges  dans  l'eau. 

Les  faits  acquis  jusqu'à  présent,  permettent  d'affirmer  que 
les  animaux  supportent  généralement  très  bien  la  transfusion 
du  sang  déflbriné  homogène,  c'est-à-dire  provenant  d'eux- 
mêmes  ou  d'un  autre  individu  de  la  même  espèce,  à  la  con- 
dition que  les  globules  rouges  soient  intacts.  Le  seul  élément 
à  craindre  du  sang  transfusé  serait  le  ferment  de  la  fibrine 
contenu  dans  le  sérum.  ^Ris  la  résistance  de  l'organisme  à 
ce  dernier  étant  très  vigoureuse,  il  ne  surviendra  point 
d'accidents  dans  la  plupart  des  cas.  Cependant  ils  ne  sont  pas 
impossibles.  M.  A.  Kœhler  a  réussi  plusieurs  fois  à  tuer  subi- 
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tement  des  animaux  en  leur  transfusant  de  grandes  quantités 
de  leur  propre  sang  rapidement  défibriné.  A  Tautopsie,  on 
trouvait  des  thrombus  du  cœur  et  des  grands  vaisseaux. 
L'incertitude  du  succès  est  due  principalement  à  Ténorme 
variabilité  du  contenu  en  ferment  posthume.  Chez  le  chien, 
sujet  ordinaire  des  expériences,  la  quantité  absolue  du  fer- 
ment posthume  est  relativement  faible,  tandis  que  la  résis- 
tance de  l'animal  à  Taction  du  ferment  est  très  grande. 
M.  Kohler  eût  peut-ôtœ  obtenu  des  résultats  tout  à  fait  diffé- 
rents s'il  avait  expérimenté  sur  des  veaux,  dont  le  contenu 
en  ferment  dans  le  sang  défibriné  est  très  grand  et  la  résis- 
tance probablement  très  faible. 

Tout  ce  qu*il  y  a  à  craindre  en  transfusant  du  sang  défi- 
briné homogène,  c'est  le  ferment;  mais  [ce  n'est  que  pour  les 
premiers  moments,  parce  qu'il  disparaît  très  vite  du  sang  de 
l'animal  injecté.  Nous  n'avons  pas  observé  d'autres  suites 
fâcheuses  dans  ces  circonstances,  surtout,  point  d'hémoglobi- 
nurie.  En  transfusant  directement  du  système  vasculaire  d'un 
animal  dans  celui  d'un  autre  de  la  même  espèce,  on  éviterait 
encore  le  danger  provenant  du  ferment.  La  transfusion  d'un 
.sang  hétérogène,  au  contraire,  est  toujours  suivie  de  maladie 
sérieuse  et  souvent  de  la  mort.  Parmi  d'autres  symptômes, 
nous  trouvons  toujours  Thémoglobinurie,  provenant  de  la  dis- 
solution des  globules  rouges  dans  le  système  vasculaire.  Il  est 
permis  de  supposer  que  les  globules  rouges  transfusés  ne 
pouvant  se  maintenir  dans  l'économie  étrangère,  se  décom- 
posent en  abandonnant  au  sang  de  l'hémoglobine  dissoute, 
ce  qui  expliquerait  les  suites  funestes  de  la  transfusion  d'un 
sang  étranger.  A  la  fin  on  comprendra  facilement  pourquoi 
nous  avons  trouvé  que  la  transfusion  directe  d'un  sang  étran- 
ger est  aussi  nuisible  que  la  transfusion  indirecte. 

Considérant  la  possibilité  d'une  résorption  dont  le  point  do 
départ  seraient  des  plaies,  des  extravasats  et  des  exsudats  de 
sang,  nous  injectâmes  de  fraîches  solutions  d'hémoglobine  de 
cheval  sous  le  derme  de  la  cuisse  à  deux  moutons  et  deux 
chiens.  La  quantité  d'hémoglobine  injectée  aux  moutons  était 
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de  2,3  et  Q,8  ccm.par  kilogramme,  aux  chiens  de  6,9  et  5,5 
ccm.  par  kilogramme. 

Le  premier  jour,  les  moutons  ne  manifestaient  que  de  la 
fièvre  et  peu  d'appétit,  la  plaie  de  l'injection  était  enflée.  Mais 
le  lendemain  ils  étaient  couchés  sur  le  flanc,  avaient  la  respi- 
ration haletante,  des  diarrhées  sanguinolentes,  des  tenesraes, 
tandis  que  la  température  était  tombée  à  1,5**  sous  la  normale. 
L'urine,  qu'on  avait  négligé  d'examiner  le  premier  jour, 
n'était  pas  sanguinolente.  Tous  les  deux  sont  morts  :  l'un 
après  2i,  Tautre  après  28  heures.  L'examen  du  sang,  le  pre- 
mier jour,  donna  les  mômes  résultats  qu'après  injection 
modérée  do  liquides  putrides,  c'est-à-dire  un  faible  accrois- 
sement du  ferment  vital  etune  diminution  passagère  du  0/0  de 
fibrine;  cette  dernière  s'enleva  au-dessus  de  la  normale  le  soir 
du  même  jour.  La  température  s'éleva  de  1,8"*  C  chez  le 
mouton  qui  avait  reru  la  plus  faible  injection  tandis  que 
l'autre,  injecté  d'une  quantité  plus  forte,  mourut  plus  tôt  et 
n'accusa  qu'une  élévation  de  0,5*  C.  Le  second  jour,  le  0/0  de 
fibrine  était  très  élevé  chez  les  deux  animaux  de  même  que 
le  ferment  vital,  tandis  que  la  température  était  très  basse, 
ainsi  que  nous  l'avons  déjà  dit.  L'autojisie  de  celui  qui  suc- 
comba après  28  heures,  i^nte  pendant  que  le  cœur  battait 
encore,  nous  révéla  un  fait  intéressant;  des  caillots  récents 
remplissaient  la  pulmonaire  depuis  les  branches  de  second 
ordre  jusqu'à  la  périphérie. 

De  même,  les  deux  chiens  ne  manifestèrent  des  symptômes 
graves  que  le  lendemain  de  l'injection;  ils  se  rétablirent  jiar- 
faitement,  quoiqu'ils  eussent  reçu  une  injection  plus  forte  que 
les  moutons.  Du  reste,  les  symptômes  de  la  maladie  et  les 
altérations  du  sang,  concernant  le  ferment  et  la  fibrine, 
répondaient  dans  les  principaux  caractères  à  ceux  des  mou- 
tons. Ce  qu'il  y  avait  do  particulier  chez  eux,  c'était  la  hauteur 
qu'atteignit  le  lendemain  le  ferment  vital.  Exprimé  d'après 
la  mesure  choisie  par  nous,  il  était  chez  l'un  433,3  et  chez 
l'autre  120,5,  tandis  qu'avant  l'injection,  c'était  2,94  pour  le 
premier  et  5,6  pour  le  second.  Remarquons  encore  que  la 
coagulation  était  considérablement  retardée  chez  l'un,  et  que 
son  sérum  contenait  de  l'hémoglobine  dissoute.  Ce  fait,  ainsi 
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que  les  susdits  caillots  dans  la  pulmonaire,  évidemment  formés 
pendant  la  vie,  nous  permettent  de  conclure  à  la  possibilité 
d'une  résorption  de  Thémoglobine  inaltérée.  A  coup  sûr,  elle 
est  très  lente,  et  Torganisme  a  le  temps  d'éliminer  les  quan- 
tités absorbées  et  d'écarter  le  danger  qu'en  amènerait  l'accu* 
mulation  démesurée  dans  le  système  vasculaire. 

Ainsi  que  nous  l'avons  dit,  l'hémoglobine  hors  de  l'éco- 
nomie subit  une  transformation  qui  la  rend  inoffensive; 
comme  l'hémoglobine  plusieurs  fois  cristallisée,  elle  peut  être 
injectée  aux  animaux  sans  danger  aucun.  L'une  et  l'autre 
abandonnent  le  corps  avec  l'urine,  sans  avoir  aucunement 
altéré  la  santé.  Il  va  sans  dire  que  l'hémoglobine  tombée  en 
pourriture  devient  nuisible,  tout  comme  un  autre  liquide 
putride,  mais  elle  perd  son  caractère  distinctif,  la  soudaineté 
de  son  action.  De  Thémoglobine  gardée  pendant  6  mois  dans  la 
chambre  à  la  température  ordinaire  dans  une  bouteille  bou- 
chée, avait  contracté  une  odeur  très  fétide.  En  compcirant  son 
effet  à  celui  de  liquides  de  macération,  dont  Tînlensité  n'est 
pas  toujours  la  même,  nous  trouvâmes  qu'elle  ne  se  rangeait 
pas  parmi  les  plus  forts. 

Ce  que  nous  venons  de  dii»e  sur  l'hémoglobine  se  trouve 
dans  les  exposés  de  M.  Sachsendahl,  partie  III,  IV  et  VI,  de 
M.  Bojanus  exp.  28-37  et  de  M.  Hoffmann  exp.  8. 

6°  Du  rapport  des  leucocytes  aux  altérations  du  sang 

précitées. 

J'ai  représenté  dans  cet  exposé  les  leucocylcs  comme  un 
centre  autour  duquel  se  groupent  toutes  les  altérations  du 
sang  que  nous  avons  observé.  A  l'appui  de  cette  consi- 
dération, M.  Hoffmann  a  fait  une  série  d'expériences.  Ces 
expériences  furent  très  simplifiées,  car  outre  les  leucocytes, 
nous  n'avions  qu'à  observer  la  fibrhie,  vu  (|ue  les  rapports 
(le  cette  dernière  au  ferment  et  surtout  au  ferment  vital 
ont  été  suffisamment  examinés  et  déterminés  auparavant. 
D'après  les  résultats  acquis,  nous  nous  attendions  dans  tous 
les  cas  d'accroissement  et  d'amoindrissement  de  la  librine, 
à  voir  les  leucocytes  changer  dans  le  même  sens  ;  15  expé- 
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piences  sur  des  animaux  de  différentes  espèces  confirmèrent 
notre  façon  de  voir. 

Comme  dans  toutes  nos  expériences,  nous  obtenions  du 
sang  au  moyen  d'une  canule,  pourvue  d'une  pince  et  fixée 
au  bout  périphérique  de  la  Jugulaire  externe.  Immédiate- 
ment après,  nous  faisions  Tinjcction  dans  la  direction  du 
cœur.  Ensuite  l'animal  était  mis  en  liberté  et  de  temps  en 
temps  on  lui  prenait  par  la  canule  deux  portions  de  sang, 
l'une  servait  à  compter  les  leucocytes,  l'autre  à  doser  la 
fibrine.  Le  dosage  se  faisait  de  même  que  dans  nos  expé- 
riences antérieures. 

Les  leucocytes  se  décomposant  pendant  la  coagulation,  on 
ne  pouvait  pas  les  compter  dans  le  sang  défibriné.  Il  fallait 
ajouter  au  sang  une  solution  concentrée  de  suif,  de  magnésium 
qui,  comme  je  l'ai  démontré  ailleurs,  empoche  la  coagu- 
lation en  préservant  les  :  leucocytes  de  la  destruction.  Dans 
un  veri'e  jaugé,  contenant  deux  centimètres  cubes  de  sulfate  de 
magnésium,  nous  fîmes  couler  avec  précaution  du  sang  jusqu'à 
la  marque  indiquant  6  centimètres  cubes.  Le  verre  contenait 
conséqueniment  4  centimètres  cubes  de  sang  sur  2  centimètres 
cubes  de  sulfate  de  magnésium  ;  après  avoir  agité  le  mélange, 
on  fit  couler  l'autre  portion,  destinée  à  doser  la  fibrine,  dans 
un  verre  d'un  poids  connu.  Tandis  que  cette  dernière  portion 
était  traitée  par  un  aide  de  la  manière  habituelle,  nous  pre- 
nions du  premier  verre  1  centimètre  cube  du  mélange  et  après 
lui  avoir  ajouté  encore  2  centimètres  ciibes  de  solution  de 
suif,  de  magnésium,  nous  comptions  les  leucocytes  au  micros- 
cope. Ce  mélange  contenant  1  volume  de  sang  sur  3  1/2  de 
solution  de  suif.,  il  fallait  multiplier  les  nombres  trouvés  par 
4,5.  —  La  goutte  déposée  à  l'aide  d'une  tige  de  verre  très 
tenue,  était  si  petite,  qu'en  se  répandant  sous  le  i)oids  du  cou- 
vre-objets, elle  n'en  atteignait  pas  les  bords.  Pour  éviter 
autant  que  possible  des  différences  de  pression,  nous  nous 
servions  constamment* de  couvre-objets  de  même  espèce. 
La  couche  sur  le  porte-objets  étant  très  mince,  les  globules 
rouges  semblaient  être  toutes  sur  le  même  niveau,  de  sorte 
qu'ils  s'offraient  tous  à  la  vue  sans  qu'on  changeât  le  foyer. 
La  préparation  était  d'abord  placée,  le  centre  sous  l'objectif, 
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et  les  leucocytes  visibles  dans  le  champ  microscopique  étaient 
comptés  (Hartnack,  petit  socle  n*VIII,  oculaire  3,  objectif  7, 
tube  entièrement  élevé).  Puis,  enjavariçant  le  porte-objets  vers 
les  bords,  on  les  comptait  encore  en  quatre  endroits  différent». 
Ensuite,  après  avoir  agité  le  mélange,  on  prenait  une  nou- 
velle goutte  et  l'on  recommençait  de  nouveau,  etc.  Nous 
avons  commencé  par  compter  8  préparations,  plus  tard  nous 
en  comptions  16,  ce  qui  fait  40,  et  plus  tard  80  champs 
microscopiques  pour  chaque  échantillon.  Lesnpmbres  trouvés 
étaient  additionnés,  la  somme  divisée  par  40  ou  80  et  le  quo- 
tient multiplié  par  4,5.  Les  nombres  ainsi  obtenus  étaient 
ceux  des  leucocytes  qui  seraient  contenus  dans  un  champ 
microscopique,  si  Ton  employait  du  sang  vivant  sans  le 
défîbriner  ou  le  délayer.  C'est  ce  que  j'exprimerai  dorénavant 
dans  nos  tables  t  nombre  de  leucocytes  >;  j'ajouterai  qu'une 
heure  suffit  à  compter  les  leucocytes  dans  un  échantillon 
de  sang. 

Il  va  sans  dire  qu'on  n'obtientpas  de  cette  façon  des  nombres 
absolus;  mais  notre  but  était  de  déterminer  les  différenœs 
dans  la  quantité  des  leucocytes  du  sang  normal  et  malade. 

Plus  tard,  nous  eûmes  l'occasion  d'employer  le  compte-glo- 
bule de  M.  Malassez  et  de  contrôler  les  résultats  obtenus  par 
notre  procédé.  Le  diamètre  du  tube  capillaire  de  M.  Malassez 
était  de  beaucoup  supérieur  à  l'épaisseur  de  notre  préparation 
microscopique,  ce  qui  nous  força  à  ajouter  beaucoup  plus  de 
suif,  de  magn.  Lesrô-sultats  les  plus  satisfaisants  s'obtenaient 
en  ajoutant  10  volumes  de  solution  de  suif,  de  magn.  à  1  vo- 
lume du  mélange  primitif  qui  en  contenait  déjà  1/2  volume. 
Par  conséquent,  les  nombres  obtenus  au  moyen  de  cet  instru- 
ment étaient  h  multiplier  par  16,5.  Ladisposition  du  microscope 
était  la  même  que  pour  notre  méthode,  avec  cette  différence 
qu'on  n'allongeait  pas  le  tube.  Nous  remplissions  le  tube  capil- 
laire de  M .  Malassez  deux  fois  de  suite  en  examinant  chaque  fois 
dix- endroits  différents;  puis  nous  additionnions  les  nombres 
trouvés,  etc.  Il  se  trouva  que  les  nombres  relatifs  s'accordaient 
parfaitement  avec  ceux  que  nous  avions  obtenus  par  notre 
procédé  et  dans  les  tableaux  qui  suivent,  je  ne  cite  que  ces 
derniers. 
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Le  tableau  suivant  contient  le  c  nombre  de  leucocytes  >  et 
le  0/0  en  fibrine  du  sang  normal  de  tous  les  animaux,  obsen-és 
par  nous. 


BBPftCE. 

noMfBo  d'obdrb 
de  l'animal. 

ROMBBK 

de  lencooytei. 

1o   DB  nBaiHB. 

MoutoQ 

1 

18,13 

0,33 

• 

2 

13,55 

0,31 

~~                                ....                  ...                  .a... 

3             ( 

11,93 

0,43 

i 

• 

10,13 

0,32 

5 

1«,38 

0,34 

6 

15,75 

0,56 

7 

12,13 

0,V4 

8 

li,.W 

0,31 

9 

Ji,98 

0,70 

10 

li,6() 

0,22 

11 

:*0,23 

0,32 

Chien 

M 

10,40 

0,32 

1,3 

13,73 

0,35 



14 

12,49 

0,18 

lo 

11, rà 

0,1G 

Veau 

16 

12,83 

0,28 

En  considérant  ces  chiffres,  nous  voyons  que  souvent  les 
plus  grands  «  nombres  de  leucocytes  »  correspondent  au  0/0 
de  fibrine  le  plus  élevé,  mais  les  différences  ne  répondent  pas 
toujours  aux  valeurs  absolues.  En  outre,  il  y  a  des  exceptions. 
Cette  irrégularité  s'explique  par  la  présence  dans  le  sang  de 
deux  espèces  de  leucocytes  dont  Tune  seulement  contribue  à 
la  formation  de  la  fibrine,  tandis  que  Tautre,  également  com- 
prise dans  le  compte,  demeure  étrangère  au  processus.  Plus 
tard  j'appuyerai  cette  proposition  par  des  preuves. 
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Ainsi  nous  ne  parvenons  pas  à  saisir  le  rapport  entre  la 
librine  et  les  leucocytes  eu  comparant  du  sang  normal  de  dif- 
férents individus,  car  sa  composition,  en  ce  qui  touche  les  dif- 
férentes espèces  de  leucocytes,  diffère  selon  les  individus.  Il 
faut,  par  conséquent,  s'en  tenir  à  un  seul  individuet  en  com- 
parer le  sang  normal  au  sang  malade  dans  les  différentes 
phases  de  la  maladie. 

Dans  ces  recherches,  nous  obtenions  également  les  altéra- 
tions désirées  du  sang  en  injectant  dans  les  veines  et  sous  le 
derme  des  liquides  putrides,  de  Thémoglobine  fraîche  et  de 
l'eau  distillée.  Le  liquide  putride  dont  nous  nous  servions 
agissait  faiblement  et  nous  avons  dû  lui  ajouter  un  i)eu  d'hé- 
moglobine corrompue,  car  celte  dernière  agit,  ainsi  qu'il  a 
été  dit,  comme  un  Uquide  putride  d'une  intensité  moyenne. 
Néanmoins  il  ft\llait,  pour  produire  les  mômes  effets,  en 
prendre  de  plus  grandes  quantités  que  dans  les  recherches 
précédentes.  Dans  bien  des  cas  même,  où  nous  voulions  pro- 
voquer la  mort  subite  de  l'animal,  nous  avons  dû  répéter  l'in- 
jection. Il  va  sans  dire  que  les  liquides  injectés  étaient  préala- 
blement filtrés.  Le  résultat  invariable  de  toutes  ces  exi)érien- 
ces  fut  celui-ci  :  dfins  le  môme  organisme,  la  qunnlitc  de  leu- 
cocytes et  le  poids  de  la  fibrine  varient  toujours  dans  le 
mémo  senSy  ils  augmentent  ou  diminuent  toujours  simultané- 
ment. Mais  les  deux  j^andeui*s  no  varient  pas  dans  la  même 
mesure,  le  nombre  fies  leucocytes  diminue  toujours  plus  que 
le  poids  de  la  librine.  Aussi  ce  premier  atteint-il  plus  rapide- 
ment le  niveau  normal  en  cas  de  reconvalescence.  11  s'en  suit 
que  l'organisme  ne  parvient  pas  à  éliminer  les  produits  de  la 
(lécomposilion  pathologiquemeut  augmentée  des  leucocytes 
(le  substratum  de  coagulation)  aussi  rapidement  qu'ils  se  for- 
ment. Ils  s'accumulent  jusqu'à  un  certain  degré  pendant  que 
le  nombre  des  leucocytes  et  la  fibrine  décroissent  et  ils  dimi- 
nuent au  contraire  lorsque  ceux-ci  augmentent  à  la  suite  d'une 
importation  de  leucocytes  compensateurs.  Cet  accroissement 
des  dites  grandeurs  dépasse  le  niveau  normal  et  dure  quelque- 
fois plusieurs  jours.  Ordinairement  le  nombre  des  leucocytes 
ne  tombe  pas  seulement  plus  bas,  mais  encore  plus  rapidement 
que  le  poids  de  la  fibrine,  en  sorte  qu'il  atteint  plus  tôt  le 
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minimum  et  commence  à  s'élever  de  nouveau,  pendant  que  le 
poids  de  la  fibrine,  n  étant  pas  encore  arrivé  au  minimum 
continue  encore  à  baisser  pour  monter  tout  de  même  un  peu 
plus  tard. 

Lorsque  les  animaux  succombent  le  jour  même  de  Tinjec- 
tion,  le  nombre  des  leucocytes  baisse  rapidement  et  parfois, 
dans  l'espace  d'une  demi-heure,  il  atteint  le  minimum.  Il  y 
demeure  ou  s'élève  de  nouveau,  mais  très  peu  et  très  lente- 
ment, tandis  que  la  fibrine  baisse  constamment  et  atteint  le 
nimimum  également  au  moment  de  la  mort.  xVinsi  dans  ce 
cas,  nous  avons  également  à  faire  à  une  accumulation  des  pro- 
duits de  décomposition  des  leucocytes  dans  le  plasma  du  sang. 
Ij'organisme  ne  parvient  à  la  maîtriser  que  peu  à  peu,  en 
sorte  qu'à  la  fin,  au  moment  de  la  mort,  le  nombre  des  leuco- 
cytes et  le  poids  de  la  fibrine  sont  réduits  à  une  petite  fraction 
de  leur  grandeur  première. 

Pour  donner  un  aperçu  rapide  de  ces  relations,  désignons 
par  100  le  nombre  des  leucocytes  et  par  100  centigrammes  le 
poids  de  la  fibrine  dans  le  sang  normal  et  ramenons-y  les 
nombres  trouvés  pour  ces  grandeurs  dans  le  sang  malade. 
C'est  le  résultat  de  ces  calculs  que  contiennent  les  tabletuix 
ci-après,  ils  n'ont  été  faits  d'abord  que  pour  les  cas  dont 
rissue  était  mortelle.  Les  nombres  des  leucocvtes  et  les 
chiffres  de  la  fibrine  diminuent  constamment,  ils  diffèi'enl 
d'abord  de  plus  en  plus  entr'eux,  grâce  à  la  diminution  plus 
rapide  des  leucocytes,  puis  ils  se  rapprochent  et  finissent  par 
coïncider  plus  ou  moins  exactement. 

Les  tableaux  suivants  sont  accompagnés  d'une  exposition 
graphique.  Néanmoins,  pour  épargner  de  l'espace,  nous  avons 
choisi  une  autre  mesure  que  dans  les  figures  I  et  II  : 

1  mm    =  6  minutes,  par  conséquent  1  cm  =  1  heure. 

-—  0,04  gr.  de  fibrine. 

=  4  leucocytes. 

—  O,loc. 

Les  nombres  sous  les  abcisses  désignent  les  jours  et  les 
heures;  les  ordonnées  expriment  en  même  temps  la  quantité 
de  fibrine  et  les  nombres  des  leucocytes,  la  ligne  tirée  se  rap- 
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porle  à  la  première,  la  ligne  pointée  au  second.  Le  moment 
de  l'injection  est  également  désigné  par  un  point  sur  l'ab- 
scisse, le  moment  de  la  mort  par  une  croix  au-dessous.  Les 
changements  de  la  température  sont  toujours  tracés  dans  une 
abscisse  particulière,  se  trouvant  sous  Tautre. 

Dans  les  cas  où  l'observation  a  duré  plusieurs  jours,  la 
nuit  est  exprimée  par  un  espace  libre  entre  les  courbes. 

Dans  toutes  les  expériences,  la  température  s'élevait,  plus 
ou  moins,  bientôt  après  Tinjection  pour  tomber  à  rapproche  de 
la  mort.  Une  fois  seulement,  chez  un  veau  qui  mourut  4  heu- 
.  res  après  l'injection,  elle  baissa  dès  le  commencement.  Pour 
ce  qui  concerne  les  autres  symptômes,  ainsi  que  les  altérations 
de  couleur  du  sang  et  les  modifications  qu'en  subit  la  coagu- 
lation, je  renvoie  le  lecteur  aux  expériences  précédentes.  Il 
arrivait  parfois  que  le  sang  ne  se  coagulait  pas  du  tout,  en 
sorte  qu'après  24  heures  nous  ne  trouvions  que  quelques 
flocons  impondérables  qui  devenaient  apparents  après  que  le 
sang  eut  été  délayé  avec  de  l'eau. 

A  l'autopsie  nous  trouvions  le  cœur  droit  et  les  veines  caves, 
remplis  d'un  sang  extrêmement  foncé,  en  outre  des  ecchymo- 
ses sous  l'endocarde  du  cœur  gauche,  le  poumon  conges- 
tionné, etc. 

Toutes  les  injections,  dont  les  résultats  sont  exposés  dans 
les  tableaux  suivants,  ont  été  faites  dans  la  veine  jugulaire 
externe. 

L'éclairage  diurne  étant  indispensable  pour  compter  les 
leucocytes,  nous  remettions  l'opération  au  lendemain,  lorsque 
les  échantillons  de  sang  avaient  été  pris  le  soir.  Mais  les  nom- 
bres trouvés  ne  pouvaient  être  insérés  dans  les  tableaux,  vu 
que  les  leucocytes,  hors  de  l'économie,  continuent  à  se  décom- 
poser malgré  le  sulfate  de  magnésium,  ainsi  qu'on  le  verra 
plus  tard.  Du  reste  tous  les  échantillons  furent  soumis  à  une 
seconde  énumération  24  heures  après  ;  de  cette  manière,  nous 
obtînmes  des  colonnes  sans  lacunes,  correspondant  aux 
autres,  mais  avec  des  nombres  plus  petits . 

Voici  maintenant  les  tableaux  en  question,  ils  sont  compré- 
hensibles sans  autres  explications.  Le  moment  de  la  mort  est 
désigné  par  une  croix  dans  la  première  colonne. 
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TaUeAn  V.  —  mouton. 

Deux  injections  de  liquide  putride,  ea  tout  1,30  ccm.  par  kilogr. 

de  ranimai. 


,    .      ,      .      (  Nombre  de  leucocytes 
Animal  sain.  <,:,...  /v  a»  /vi/v 

(  Fibrine  =  0,38  0/0. 


=  18,13. 


V.  flg.  i. 


IlECRii 

de 
la  saignée. 

TEMPÉRATCRE 

du 
corpf. 

BCHARTILLOMS 

de 
sang. 

ROMniB  es 

immédia- 
tement aprè» 
la  laigDée. 

LSOCaCYTIS 

au 
lendemain. 

^01  as 

de  la  ibriae 

en 

centigr. 

9  heures 

39,5 

1 

1(N),0 

ii,8 

100,0 

10  heures 

Première  injection  (0,86  com.  par  kilogr.).                   Il 

ii  heures 

;fj,8                  « 

9                                      B 

1  heurs  

Seconde  injection  ((0,S(>  com.  par  kilogr.}.                  1 

2  heures 

40,5 

D 

)i 

9 

7> 

3  heures 

;w,5 

» 

» 

• 

» 

4  heures 

39,0 

II 

8,i 

6,i 

«,5 

6  heures 

5) 

IH 

» 

a.i 

tt,l 

8  heures  -}- 

3) 

IV 

u 

i,l 

i:,3 

3h      ^Qh      i^h 
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T»U( 


8.  —  MOUTON. 


Une  injection  de  liquide  putride  1,40  ccm.  par  kilogr.  de  l'animal . 


.    .      ,      .      (  Nombre  de  leucocytes  =  18,55. 
Animai  sain.  ^  ^^^^^  ^  ^^^^  ^^^ 


V.  flg.  2. 


HECBE 

de 
la  saignée. 

TKMPtflATlKE 

du 
corps. 

BCHANTIUORB 

de 

sang. 

BullBftB  01  LEOCOCYTBS 

POIDS 

de  la  fibrioe 

en 

centigr. 

immédia- 
tement après 
la  saignée. 

au 
leademain. 

10  beures 

39,6 

I 

1<K),0 

\\,1 

W0,0 

li  h6ureg 

Injection.                                              1 

11  h.  30  ra 

W,7 

» 

» 

n 

m 

li  houres 

lOJ 

» 

» 

» 

» 

3  b6ures 

40,3 

II 

8,3 

3,3 

ty^.H 

3  heures  -{- 

» 

III 

15,0 

a,8 

0,0 

— ^ 


'.. 


friol. 


^Qo 


U' 


''^ol  1 


1     - 


-^ V 


2: 


■■* 


IQh      ^h      12*»       1»»        2^       3»* 


Deux  injections  d«  liquide  putride,  en  tout  1,71  ccm.  par  kilogr. 
de  ranimai. 

,    .      ,      .      i  Nombre  de  leucocytes  =:  11,93. 
Animal  sain.  (  „.,    .  „  ,„  „,' 

(  Ptbi-ine  =  0,43  0/0, 


1.  uigBt.. 

carpi. 

de 

«Bg. 

U  uigett. 

.™^ 

dt  1>  Gb>in> 

cntigr. 

RhoiirasSOm 

na.- 

I 

lon.o 

!,.« 

100,0 

Pfpmitre  injection  (o.TT  ccm.  par  kilugr  ). 

lObeuro 

«...    1     II     1    «,>    1     ..=    1    «.. 

SocnnJe  injetiion  {(.tWrci,.  par  ItlIORT.). 

Il  heures 

3!I,B 

III 

n.t 

S.7 

3S.5 

*  heures 

S!l,(l 

IV 

it.i 

i.9 

3».* 

SH.Ï 

V 

IS.O 

!;.7 

»,» 

-h.SOn,^   

38.7 

VI 

10,1 

M, 9 

3:,K 

vil 

,     .      , 

37,5 

VIII 

16,1 

».3 

:^^ 

-— 

1 

'^ 

- 

^ 

■-^ 

:^~ 



— _ 

L 



-_ 





. 

"^ 









^ 

zL 

h- 

-L, 

- 

" 

1 

T 

T- 

~-4-  1    - 

^ 

a' 

»"      1 

»»    1 

•■    I 

<• 

" 

" 

•       H 

* 

^ 

•■       7 

1» 

^       H 

^ 
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Tafelean  10.  -  mouton. 

Quatre  injectiouBde  liquide  putride,  en  tout  3,39  ccm.  park.de  l'animal. 
Animal  aain.  i  l^°'^P^  ^«J^ÏLOÏ'rï'^'»  =  *0'"- 


1.  Hlglrf.. 

THrfamM 

cwpi. 

de 

Un>C<KTT» 

«htoBbriH 
cnûp. 

S  hfures 

SS.lt 

1 

wi.n 

«M 

imi.o 

Premitre  injaclion  («,lll  ccm.  pir  kilogr 

3*t.a 

II 

M.ï 

W.d 

7«,» 

W.l 

.■»,a 

• 

• 

3U,M 

m 

H,i 

8.9 

71,9 

Ul.j 

IV 

lii.C 

SecDDde  IdImIidd  (U,Wt  ccm.  par  tilugr.). 

...    1      -1      .     1      .     1      . 

TroisiimB  iojectioa  [O.W  ccm.   pnr  kiliigr.). 

IhOUf» 

W.O 

1         V         1       „,.       1         ,,, 

«.. 

3a.e 

■ 

3U.1 

Vl 

iij 

3.1 

«,l 

-^,._ 

r  "■■ 

T"  '~~" 

— 

_„_.. 

.'T-  — - 

/ 

r^- 

-i- 

-W 

1 
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I/animal  oiourul  pendant  la  nuit. 


Une  injection  de  liquide  putride,  1,16  ccm.  par  kilogr.  de  l'animal. 
Animal  sain.  ■ 


{Nombre  de  leucocytes  ^  12,S8. 
Fibrine  =  0,34  0/0. 


.  ilK.  B 


„..„.....,..„ 

.«(. 

■■ES" 

IcDiiprasill, 

d<  U  flbriH 

8  tieiiriE  %  mlimi 

1 

m.,, 

,..: 

fflO.d 

[njec 

on. 

!l  heurus  3U  inlDul 

s+ 

" 

!=,« 

™,. 

.\insi  (ri  animal  mourut  une  demi-hourc  aprèn 
l'oiiération,  loul  comme  si  ou  lui  avait  injecté  de 
l'hémoglobine  fraîche.  Aussitôt  après  l'injection 
l'aninial  fut  agile  do  convulsions,  se  coucha  sur  le 
flanc,  loniha  dans  un  état  comateux  cl  moumt 
a      3^     lo*    nprès  que  les  convulsions  se  furent  répétées. 

L'autnpsic,  pratiquée  immédiatement,  révéla 
des  caillots  fiais  dans  les  deux  co'urs  et  la  pulmonaire  ;  on 
hii  prit  du  sang  ilont  la  coaguhition  ne  présenta  rien  d'excep- 
tionnel. 

Tout  cela  prouve  que  le  liquide  putride  avait  agi  celle  fois 
comme  une  solution  fraîche  d'hémoglobine.  Dans  l'espace  d'une 
demi-lieure,  90  0/0  de  tous  les  globules  du  sang  sont  décom- 
po.'*és  et  les  produits  de  leur  destruction,  le  ferment  y  compris, 
s'accumulent  en  grande  quantité  en  dépit  de  tous  les  efforts 
de  l'économie.  Des  figcmenis  intra-vasculaires  s'en  suivent. 
Hors  de  l'économie,  la  coagulation  n'est  pas  ralentie i>arcc que 
l'organisme  n'avait  pas  eu  le  temps  d'écarter  les  produits  de  la 
décomposition  des  leucocytes.  Le  temps  nous  manquait  pour 
mesurer  la  température. 
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Tableau   iS.  —  veau. 


Une  injection  de  liquide  putride,  0,99  ccm.  par  kilogr.  de  ranimai, 


.    .      ,      .      (  Nombre  de  h 
Anmul  sam.  j  ^.^^^^  ^  ^^ 


leucocytes  =  12,83. 
28  0/0. 


V.  Hpr.  C. 


HECBH 

de 
la  saignée. 

TBMP^.RATl-RB 

du 
corps. 

i(cHJLRTILl.0ll8 

de 

sang. 

M«MEE  DE 

immédia- 
tement après 
U  saignée. 

LEl'COC\TES 

nn 
lendemain. 

POIDS 

de  la  Gbrine 

en 

centigr. 

Ui  b.  3()m 

39,3 

I 

100,0 

71,0 

1£K),0 

11  heures ,,,  .^ 

Injection.                                              1 

a  heures..., 

.'«,8 

» 

D 

» 

» 

i  heure 

?S,8 

11 

li,9 

7,0 

i8,6 

i  heures 

89,0 

■>■> 

>» 

>• 

>i 

3  heures  -^ 

» 

III 

20,11 

11,0 

17,0 

L'expérience  suivante  confirme  Tob- 
servalion  faite  auparavant  que  le  poids 
(le  la  fibrine  diminue  beaucoup  moins 
chez  le  chien  que  chez  le  mouton  et  le 
veau  malades  ;  le  nombre  de  leucocytes 
lo»»    11»»    u^    }^     2^    3^  diminue  cependant  considérablement. 

L'un  et  Tautrc  recommencent  à  aug- 
menter, mais  l'animal  succombe  néanmoins  le  soir  du  même 
jour. 


Tableau 


BOO 


Tkhleaa  43.  —  chien. 
Une  injection  de  liquide  putride,  i,\9  ccm.  par  kilo^.  de  ranimai. 
Animal  sain. 

V.  Hit.  T 


{Nombre  de  leucocylea  =  10,8) 
Fibrine  =  0,32  0/0. 


caq». 

imnédii- 

\fUtmtt: 

it  ].  libriat 

m  bcuras 

30,5 

1 

loo.n 

10.8 

lOD.U 

Injerilon.                                            | 

XI. n 

- 

«heures 

*t.S 

II 

«l,!l 

i;j 

0I,« 

Ki.i 

III 

jt,0 

I3.S 

W.3 

i  heun^' 

W.5 

lY 

su.ii 

Nl,l 

Wl,l 

V 

i9,B 

Id.S 

81.) 

*  h    iUin 

m.» 

VI 

Hi,a 

su,  6 

Bi.t 

a»,* 

VII 

. 

13,8 

œ,s 

Il  heures  i- 

VJll 

• 

m.t 

-:=.==.-„ 

!    !    1    1 

•-  — 

"'  ■"                     1 

1        ■                 i 

_^-- 

-'■^^ 

""■'S       ' 

1 

10*       „K        ,2K       ,h         ï»        ]t> 
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AU  lieupes  du  soir,  on  ne  put  prendre  à  l'animal  mourant 
qu'une  portion  de  sang  pour  doser  la  fibrine. 

Le  tableau  suivant  se  rapporte  à  une  expérience  déjà  citée 
dans  le  chapitre  précédent,  à  propos  des  variations  de  0/0  de 
librine.  Dans  cette  expérience  nous  avons  réinjecte  à  un  mou- 
ton, 20  minutes  après  la  saignée,  environ  9  cem.  de  ses  pro- 
pres globules  rouges  décomposés  par  l'eau. 


TabiMm  14.  —  MOUTON. 

Une  injection  de  rhémoglobioe  de  Tanimal  môme,  0,36  ccm.  par  kilog. 

Nombre  de  leucocytes  =  15,75. 


.    .      ,      .      (  Nombre  de  leucocvi 
Animal  Haui.  <  „..   .  ^  r-a  a  m 

(  Fibrine  =  0,58  0/0. 


V.  lig.  8. 


HBOai 

de 

la  raigDée. 

du 
corps. 

teHAHTIllOIft 

de 
•ang. 

NOMIIIB  DB 

ininiédia- 

teni«nt  opr^t 

la  saignée. 

LKrCOCTTIS 

ao 
lendemain. 

roiM 

de  la  fibrine 

en 

centigr. 

»li.   10  m 

39,9 

I 

100,0 

65.0 

100,0 

10  heures  

Injection. 

10  h.  9  m 

» 

II 

108,6 

77,1 

103,5      1 

10  h.  30  m 

40,3 

j» 

« 

3> 

» 

10  b.  45  m 

W,l 

III 

10,i 

.    7.* 

94,9 

li  heures 

40,0 

» 

s 

» 

» 

1  heure 

39,9 

IV 

2i,i 

18,0jr« 

73,9 

i  heures.. 

iO,d 

» 

o 

)i 

V 

3  heures 

39,8 

)> 

9 

■)> 

» 

\  heures., 

39,6 

» 

» 

•n 

» 

4  h.  13  m.  4- 

n 

V 

i7,9 

13,6 

19,0 

Dans  cette  expérience,  le  poids  de  la  fibrine  et  le  nombre  de 
leucocytes  ne  baissent  qu'après  avoir  subi  une  élévation  de 
courte  durée  immédiatement  après  Tinjection,  évidemment 
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grâce  à  une  importation  plus  active  de  leucocytes  compensa- 
teurs. En  outre,  cette  expérience  met  en  relief  Teffel  éminent 


^■1  '*'**^^^ . — 


ij 


,j.. ••••••••  ; 


!■••««  «'«I^ 


r 


/îv^^.^ 


!••««  *#*••'     '*« 


■•••^H|j 


i 


9h     ^Qh     ii»t     12^      t**      2^       ^      %^ 

+ 

de  rhémoglobine  dissoute.  Dans  les  expériences  déjà  citées 
sur  des  chats,  nous  parvenions  à  les  tuer  instantanément  en 
leur  injectant  de  5  à  8  ccm.  par  kilog.  d'hémoglobine  dissoute 
dans  deux  volumes  d'eau.  Dans  cette  dernière  expérience 
l'animal  ne  reçut  que  0,36  ccm.  par  kilog.  de  sa  propre  hémo- 
globine et  pourtant  le  nombi»e  des  leucocytes  tomba  de  90  O/O 
dans  l'espace  de  45  minutes  et  le  poids  de  la  fibrine  baissa 
constamment  jusqu'à  la  mort. 

En  considérant  les  tableaux  précédents,  on  remarque  que 
presque  dans  toutes  les  expériences  le  nombre  des  leucocytes 
commence  à  remonter  lentement  après  avoir  atteint  le  mini- 
mum, tandis  que  la  fibrine  continue  à  baisser.  Cei^endant  la 
maladie  dans  son  cours,  amène  une  diminution  du  substra- 
tum  de  coagulation  que  l'accroissement  des  leucoc^^es  est 
insuffisant  à  compenser.  Le  fait  que  dans  les  tableaux  II, 
YI  et  VIII  (ainsi  que  dans  le  tableau  TU,  d'après  la  seconde 
énumération,)  le  [nombre  des  leucocytes  surpasse  à  la  fin  le 
chiffre  de  la  fibrine,  nous  prouve  que  les  [leucocytes  nouvel- 
lement formés  sont  plus  ou  moins  étrangers  au  processus  de 
k  coagulation  de  la  fibrine. 

Avant  de  passer  aux  expériences  dont  l'issue  était  la  gué- 
rison,  je  dirai  encore  quelques  mots  des  rèsultats  obtenus, 
après  une  seconde  énumération,  le  lendemain  de  la  saignée. 
Dans  chaque  expérience  nous  avons  contrôlé  par  une  non- 
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veiie  4fimméxetàim  tous  les  éckwntillons  dti   sai^,   ce  qui 
Mt  pmir  tes  16  expériences,  96  'énumératioits  de  centrée. 


TUbleMi  M». 


ESPàCB. 


Mouton. 


Cbien. 


Veau 


WOKilO 


rantaal. 


>*«*fc 


» 


0 


8 


9 


10 


li 


ii 


13 


14 


KOMiiBB  Dk  LBooocma 


immédi 

api 

laaa 

dans 
le 

SMg 

normal 

(A). 

Btement 

rè> 

ignée 

mi- 
vimum 

dans 
le 

sang 
malade 

(B). 

100,0 

8,2 

» 

8,3 

■ 

14,1 

» 

11, 8 

» 

12,6 

» 

10,2 

» 

10,1 

» 

S0,7 

» 

37,9 

» 

11,6 

» 

27,1 

» 

t4,0 

» 

14,8 

» 

14,9 

an 


22,8 
«,7 

n,8 


31,1 


13,7 


65,0 


31,5 


17,2 
35,6 


27,6 


19,9 


•ang 
nalaie 


6,2 


i*<- 


3,3 


5,7 


8,9 


5,5 


7,» 


10,1 
10,3 


30,2 


2,6 


14,4 


19,8         13,5 


15,6 


71.0 


6,6 


7,0 


0,23 


0,45 


0^18    . 


0,31    • 


0,14 


0,65 


0,32 


0,ff7 


0,36 


0,28 


0,20 


0,20 


0,16 


0,71 


B 


0,76 


0,40 


0,40 


•.80 


0,44 


0,71 


1,00 


0,79 


0,52 
0,25 


0,53 


0,56 


0,45 


0,17 


Ktmi'o 


des 


VII 


VllI 


IX 


X 


XI 


XlV 


.^^ 


XVH 


WX 


XX 


XXI 


XXIl 


XXIII 


xvin 


xn 


Le  résultat  fut  que  la  plus  grande  partie  des  leucocytes  se 
décompose  en  24  heures,  tout  en  présentant  de  grandes  diffé- 
rences de  résistance.  Le  tableau  ci-dessus  donne  un  apet^u  de 
ce  que  je  viens  d'avancer.  Je  n'y  ai  jamais  inséré  qu'un  seul 
nombre  de  leucocytes    du  sang  malade,  le  plus  petit.  Le 
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tableau  nous  montre  également  que  la  décomposition  des  leu^^ 
cocytes  hors  de  Téconomie  est  plus  active  dans  le  sang  nor- 
mal que  dans  le  sang  malade,  en  sorte  qu  après  2i  heures  il 
s'en  conserve  relativement  plus  dans  ce  dernier  que  dans  le 

premier.  Les  quotients  (-j  et  jA  des   deux   avant-dernières 

colonnes  doivent  confirmer  cette  proposition.  Les  chiffres 
romains  de  la  dernière  colonne  sont  ceux  des  tableaux  précé- 
dents ainsi  que  des  suivants ,  plus  détaillés,  dont  on  a  pris 
les  nombres  adjacents. 

A  l'exception  de  Texpérience  2,10  et  14  nous  voyons  par, 
tout  qu'il  se  conserve  relativement  plus  de  leucocytes  dans  le 
sang  malade  (jue  dans  le  sang  normal. 

Le  reste  des  leucocytes  eût  été  certainement  encore  plus 
petit  dans  toutes  ces  expériences,  si  nous  avions  laissé  passer 
plus  de  temps  jusqu'à  la  répétition  del'énumération.  D'un  autre 
côté,  nous  avons  observé  ({ue  la  décomposition  des  leucocytes 
peut  être  considérablement  retardée  par  une  température  de 
zéro  ou  par  l'addition  du  sulfate  de  magnésium  en  plus 
grande  quantité  (ju'il  n'y  en  avait  dans  nos  échantillons  de 
sang.  Mais  la  décomposition,  quoique  ralentie,  est  toujours 
considérable,  môme  lorsqu'on  ajoute  15,5  volumes  de  solution 
de  sel  à  un  volume  de  sang.  C'était  la  proportion  employée 
dans  nos  énumérations  avec  le  compte-globules  de  M.  Malassez. 
(  Test  pourquoi  je  remarque  que  tous  les  échantillons  de  sang, 
appartenant  à  une  expérience,  contenaient  la  même  quantité 
de  sel  et  se  trouvaient  dans  les  mêmes  conditions  de  tempé- 
rature. 

Dans  les  trois  cas  exceptionnels  au  contraire,  il  y  eut  plus 
de  leucocytes  détruits  dans  le  sang  malade  que  dans  le  sang 

b  .  a        . 

normal;  voilà  pourquoi^  est  plus  petit  que-^.  Mais  dans  deux 

expériences  (2  et  10)  la  différnce  des  deux  grandeurs  est  si 
petite  qu'on  pourrait  songer  à  une  erreur  dans  le  compte, 
surtout  lorsqu'on  considère  la  petitesse  absolue  des  deux 
grandeurs  h  et  B.  L'expérience  14  serait  donc  la  seule 
exception  proprement  dite. 
Gonséquemmenl,  nous  pouvons  poser  comme  règle  (à  quel- 
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«pics  exceptions  près)  que  les  leucocyles  du  sang  malade  se 
conservent  plus  longtemps,  c'est-à-dire  ont  plus  de  résistance 
que  ceux  du  sang  normal.  Ainsi  nous  constatons  une  nou- 
velle différence  entre  les  globules,  à  savoir  une  différence  de 
résistance.  Pendant  l'altération  du  sang  à  la  suite  de  l'in- 
jection, les  leucocytes  les  moins  résistants  tombent  en  des- 
truction les  premiers  aussi  bien  dans  l'organisme  ((u'au 
dehors.  Le  reste,  plus  résistant,  se  conserve  plus  longtemps 
hors  de  l'économie,  et  les  pertes,  pendant  un  [certain  temps, 
en  sont  relativement  plus  petites  que  celles  du  sang  normal 

Quant  au  sulfate  de  magnésium,  l'opinion  était  répandue 
autrefois  qu'en  délayant  le  sang  dans  l'eau  on  pouvait  faci- 
lement reproduire  la  coagulation  préalablement  empêchée  par 
le  sel.  Par  des  expériences  faites  sur  du  sang  de  cheval,  j'ai 
déjà  démontré,  il  y  a  quelque  temps,  que  cela  n'est  juste  que 
pour  le  sang  qui,  avant  l'addition  du  sel,  a  séjourné  quelque 
temps  hors  de  l'organisme.  Pendant  ce  temps,  avant  que  la 
coagulation  ne  commence,  il  se  forme  du  ferment  dans  le 
sang.  Le  sel  interrompt  ce  processus  et  empêche  en  môme 
temps  l'action  du  ferment  déjà  formé  sur  le  substratum  de 
coagulation,  que  les  leucocytes,  partiellement  décomposés 
avaient  engendré.  En  délayant  avec  de  l'eau,  on  lève 
l'obstacle  et  le  processus  recommence.  Lorsqu'au  contraire 
on  laissait  couler  le  sang  directement  de  la  veine  dans  la 
solution  de  sel,  l'addition  de  l'eau  n'avait  aucune  action  sur 
la  coagulation.  Même  après  8-14  jours,  je  ne  trouvais  que  des 
traces  de  caillots;  premier  indice  d'une  faible  formation  de 
ferment.  J'en  conclus  que  le  sulfate  de  magnésium  empêche 
presque  entièrement  la  décomposition  des  leucocytes  et  que 
le  contenu  absolu  en  sel  est  de  toute  importance,  la  quan- 
tité relative,  en  d'autres  termes,  la  quantité  d'eau,  n'y  étant 
pour  rien. 

Les  expériences  et  les  énumérations  de  M.  Hoffmann  me 
forçaient  à  modifier  mon  intei^prétation.  11  est  vrai  que  les 
leucocytes,  sous  l'action  du  sulfate  de  magnésium,  se  dé- 
composent plus  lentement  que  dans  les  conditions  ordinaires, 
c'est-à-dire  pendant  la  coagulation  normale  du  sang.  Mais 
cet  effet  du  sel  est  insignifiant  comparé  à  un  autre,  je  veux 
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dire  celui  d'empêcher  ou  de  retar<ier  âj^egiqueiiifeeat  k  for- 
matioadu  fernaeat.  Daae  TesfAee  de  â4  h/eufeBlfis  kiieoeytes 
sent  presque  tous  détraits,  et  pourtant  le  sai^  salé  ne  se 
coagule  pas  après  dilution  avec  de  Teou,  i^ute-t-'On  du 
fermeat  à  la  solution  étendue,  la  ooagulatîoii  se  prodwt 
immédiatement.  Ainsi  ce  liquide  salé  eoniient  bien  le  sub- 
stratum  de  coagulation,  osais  pas  de  férffii^;  en  d'autres 
termes  :  la  déœmpoaiiion  des  leucocyte»  nest  pas  la  même 
sous  Faotioa  du  sel  que  dans  les  ooaditioBS  normales;  le  sel 
empêche  la  formation  du  ferment  de  la  substance  auUer^ 
nelle.  Le  ferment  eonuneiiee  à  se  former  longtemps  après  la 
la  destructÂon  entière  des  leticoeytes,  et  encore  si  l^item^B^t 
qu'on  n'en  trouve  les  premières  traoes  qu'après  des  semaines. 
On  sait  qu'une  solution  concentrée  de  sds  neutres  alcalins 
empêche  égalen^nt  dans  le  pancréas  le  développement  du 
ferment  qui  digère  l'albumine. 

Nos  opinions  sur  la  coagulation  du  sang  admises,  il  est 
évident  que  le  sang  défibriné  doit  être  plus  pauvre  en  leu-- 
cocy  tes  que  le  sang  en  circulation.  Ce  fait  a  été  appuyé  par 
les  expériences  suivantes  : 

Deux  portions  de  sang  furent  recueillies  Tune  immédia- 
tement après  l'autre,  on  fit  couler  la  première  directement 
de  la  veine  dans  une  solution  de  sulfate  de  magnésium  ;  la 

Tableau  16. 


NOMBRE   DB 

LE0COCYTBS 

1 

b 

BsrâcB. 

dans 
le  sang  TÎTBDt 

dans  le  êting 
défibriné 

Moutoo 

14,43 

1,24 

0,10 

Chien  I 

24,83 

8,21 

0,38 

Cbien  II 

11,25 

3,49 

0,31 

seconde  recueillie  dans  un  vaisseau,  fouettée  et  débarrassée 
do  la  fibrine,   fut  additionnée  de  la  même  solution  de  sel 
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^S  vol.  1/2).  La  seoDiMle  portion  ne  fut  donc  réunie  au  sel  que 
quelques  mioutes  plirs  tard  que  la  première,  mais  ces  quelques 
minutes  étaient  le  temps  que  devait  occuper  la  coagulation. 
Je  remarque  qu'en  fouettait,  on  obtient  de  k  iibrine  contenant 
très  peu  de  leucocytes  écha{^s  à  la  décomposition. 

Le  tableau  ci*eoabre  complétera  le  reste. 

Passons  maintenant  aux  raisons  qui  nous  font  admettre 
deux  espèces  de  leucocyte^.  (Peut-être  ne  sont-elles  que  des 
phases  différentes  de  la  même  cellule  primitive.) 
.  i.  Le  fait  même  qu'une  partie  des  leucocytes  écliappeà  la 
décomposition.  Ils  se  décomposent  bien  aussi  dans  le  sang 
délibriné,  mais  sans  produire  la  moindre  quantité  de  fibrine; 
sous  ces  rapports^  ils  sont  improductifs. 

2.  L'observation  déjà  mentionnée,  que  la  coagulation  des 
sérosités  est  tardive  et  lente  à  un  tel  point  que  des  semaines 
se  passent  et  que  souvent  la  pourriture  survient  avant  qu'elle 
ne  soit  déiinitivement  accomplie.  Les  sérosités  ne  fournis- 
sent en  mémo  temps  que  très  peu  de  fibrine  et  le  ferment 
ne  s'y  trouve  pas  au  commencement.  Il  n'apparaît  qu'avec 
les  premières  traces  de  coagulation  et  augmente  très  len- 
tement. Ces  observations,  je  les  ai  faites  depuis  des  années, 
elles  ont  été  confirmées  par  les  expériences  de  MM.  Sachsen- 
dahl  et  Hoffmann  sur  les  sérosités  pleurales  d'un  cheval  et 
d'un  mouton.  Les  doux  animaux  étaient  atteints  de  phtliisie 
et  les  liquides  recueillis  à  l'autopsie  dans  les  cavités  de  la 
pleure  étaient  si  riches  en  leucocytes  qu'ils  ressemblaient  à 
du  pus. 

i).  On  sait  ({ue  le  chyle  (dans  le  conduit  thoracique)  fournit 
moins  de  librine  que  le  sang.  Lu  lenteur  de  sa  coagulatiom 
prouve  que  comparativement  au  sang,  il  développe  très  peu 
de  ferment.  Mais  alors  comment  accorder  ces  faits  avec  la 
richesse  de  chyle  en  leucocytes,  si  l'on  admet  que  ces  der- 
niers sont  identiques  à  ceux  du  sang  ?  Présumons  que  les 
globules  incolorés  se  décomposeraient  pendant  la  coagulation 
du  chyle  dans  la  même  mesure  que  dans  le  sang,  est-il 
imaginable  qu'un  tel  processus  n'eût  pas  été  remarqué,  d'au- 
tant plus  qu'il  ait  été  découvert  dans  le  sang,  où  les  globules 
rouges  troublent  les  recherches  relatives  aux  leucocytes.  Nous 
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avançons  donc  l'opinion  que  le  chyle  ainsi  que  la  lymphe 
contiennent  eh  quantité  très  prévalente  les  leucocytes  qui  sont 
étrangers  à  la  coagulation  de  la  fibrine.  Ces  liquides  tien- 
draient donc  le  milieu  concernant  ce  que  nous  venons  de 
dire,  entre  les  sérosités  du  corps  et  le  sang. 

4.  Nous  avons  déjà  vu  que  les  leucocytes,  dans  le  .sanp 
altéré  par  nos  injections,  avaient  plus  de  résistance  que  ceux 
du  sang  normal.  Nous  supposâmes  que  les  moins  slable.«i 
avaient  été  déjà  détruits  par  l'organisme  malade.  Dans  tous 
les  cas  nous  pouvons  conclure  cjue  la  résistance  des  leuco- 
cytes et  leur  indifférence  à  la  coagulalion,  sont  deux  qualités 
qui  s'accompagnent  toujours.  Nous  avons  également  vu  ({ue 
le  nombre  des  leucocytes,  après  avoir  atteint  son  minimum  à 
la  suite  de  nos  injections,  recommençait  à  augmenter  et 
souvent  surpassait  le  poids  correspondant  de  la  iibrine.  (io 
({ui  prouve  ou  bien  que  les  leucocytes  récemment  formés 
sont  indifférents  ou  bien  en  admettant  leur  décomposition 
hors  de  réconomie,  qu'ils  ne  sont  pas  aptes  à  produire  de 
la  fibrine. 

5.  Dans  mes  exposés  précédents,  j'ai  déjà  communiqué  le 
fait  que  le  j)lasnia  sanguin  de  cheval  devient  glaireux  après 
addition  d'une  minime  quantité  d'hydrate  de  i)otassiuni  ou  de 
sodium.  Ce  produit  glaireux,  additionné  d'un  peu  d'acide 
ou  d'alcool,  s'agglomère  sous  forme  de  lambeaux  et  de  flo- 
cons grossiers.  Il  provient  des  leucocytes,  la  preuve  est  qu'il 
ne  se  forme  jamais  dans  du  sérum  parfaitement  clair  et  j>ur 
de  globules.  Lors({u'eu  décant^int  le  i)lasnia  sanguin  à  plu- 
sieurs reprises,  avec  de  l'eau  glacée,  j'avais  réus.si  à  en 
séparer  les  glol)ules  blancs,  j'obtenais,  en  leur  ajoutant  un 
peu  d'alcali,  le  même  corps  glaireux.  M.  Sommer  a  observé  la 
même  chose  pour  les  globules  rouges  de  la  grenouille  et  dtîs 
oiseaux,  qui,  selon  lui  offrent  bien  des  points  de  ressem- 
blance   avec  les  leucocytes  des  mammifères. 

C'est  donc  un  ftiit  remarquable  que  M.  Hoffmann,  «ni 
ajoutant  de  fhydratc  de  potassium  à  la  dite  sérosité  pleu- 
rale de  cheval  si  riche  en  leucocytes,  n'ait  pas  réussi  à  la 
rendre  glaireuse.  Sans  doute  la  substance  qui  donne  nais- 
sance au  produit  glaireux  n'est  pas  identique  au  substratum 
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de  coagulation.  Mais,  d'un  autre  côté,  il  est  évident  que  les 
cellules  qui  produisent  le  corps  glaireux,  diffèrent  de  celles 
qui,  dans  les  mêmes  conditions,  ne  le  produisent  pas,  et  il 
serait  possible  que  les  premières  prissent  seules  part  à  la  coa- 
gulation. J'ajoute  que  les  globules  de  pus  se  comportent 
différemment  en  présence  de  Thydrate  de  potassium.  Une 
fois,  nous  avons  réussi  en  ajoutant  quelques  gouttes  d'hydrate 
de  potassium  à  du  pus  humain  à  le  rendre  glaireux,  quoi- 
qu'il eût  été  préalablement  étendu  de  40-15  volumes  d'eau. 
Plus  tard,  l'expérience  deux  fois  reprise  avec  un  autre  pus, 
ne  réussit  pas  ;  ce  qui  prouve  qu'il  existe  également  une 
différence  entre  les  globules  du  pus. 

Quelques  expériences  citées  plus  bas,  nous  fourniront,, 
concernant  les  rapports  de  la  fibrine  aux  leucocytes,  des 
résultats  au  premier  abord  incompréhensibles,  mais  faciles  à 
expliquer  aussitôt  qu'on  admet  que  les  leucocytes  sont  diffé- 
rents entre  eux.  Nous  tendons  à  croire  que  ce  sont  des  leuco- 
cytes de  formation  récente  qui  ont  le  plus  de  résistance,  etciui 
en  même  temps,  demeurent  étrangers  à  la  coagulation.  Préala- 
blement, après  avoir  séjourné  quelque  temps  dans  le  sani^, 
elles  perdent  de  leur  stabilité  et  acquièrent  la  force  productive 
nécessaire.  Ainsi  on  concevra  la  possibilité  de  circonstances  où 
l'augmentation  du  nombre  des  leucocytes  serait  si  rapide, 
qu'elle  ne  correspondrait  plus  à  l'augmentation  simultanée  du 
poids  do  la  (il)rino;  il  pourrait  mémo  arriver  que  l'augmentation 
du  nombre  des  leucocytes  r(>slat  sans  iiilluonce  sur  le  poids  do 
la  fibrine.  D'un  autre  côté,  il  ne  serait  pas  impossiblo  qiio  los 
leucocytes  devinssent  productifs  plus  vite  que  d'ordinaire  cît 
que  par  conséquent,  le  poids  de  la  fibrine  augmentât  plus  rapi- 
dement que  le  nombre  des  leucocytes. 

Ainsi,  les  leucocytes  qui  ne  se  décomposent  pas  pendant  la 
coagulation  représentent  une  forme  non  développée  de  ces 
éléments.  Plus  le  sang  en  sera  riche,  plus  le  poids  do  la 
fibrine  sera  petit  relativement  au  membre  des  leucocytes; 
mais  nos  expériences  nous  présentent  aussi  des  cas  où  le 
poids  de  la  fibrine  est  très  petit  relativement  au  nombre  des 
leucocytes,  quoique  ces  derniers  soient  peu  résistants,  ainsi 
que  le  prouve  l'énumération  entreprise  24  heures  après.  Ainsi 
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aous  pouvons  noug  représeuter  encore  une  phase  du  déve-* 
loppement  des  leucocytes,  dans  laquelle  lie  ton^>ent  bien 
en  destruction  pendant  la  coagulation,  mais  sans  produire 
beaucoup  de  fibrine.  Pour  décider  si ,  dans  un  cas  donaé, 
la  faiblesse  du  poids  de  la  fibrine  dépend  de  la  résistance  des 
leucocytes  ou  de  la  faiblesse  de  leur  force  pi'oductive,  il  fau- 
drait comptei*  simultanément  les  globules  blancs  du  saa^ 
vivant  et  du  sang  déiibriné  ;  ces  recherches  n'ont  pa&  eof^ore 
été  entreprises  dans  mon  laboratoire. 

Nos  recherches  nous  enseignent  également  que  la  force 
pi*oductive  des  leucocytes  peut  être  différente  pour  le  sulk*- 
tratum  de  coagulation  et  pour  le  ferment.  On  a  souvent  Toc- 
casion  d'observer,  en  comparant  différents  animaux  ou  le 
môme  animal  dans  différents  états,  que  parfois  le  sang  four- 
nit  plus  de  fibrine  et  moins  de  ferment,  tandis  qu'une  autre 
fois  c'est  le  contraire  qui  a  lieu. 

En  comptant  les  globules,  nous  avons  porté  notre  attention 
sur  les  corpuscules  singuliers,  décrits  par  M.  Semmer  et 
par  moi,  remarqués  également  par  M.  Pouchet,  corpuscules 
pourvus  d'un  noyau  et  d'hémoglobine  qui  ne  se  trouvent  pas 
dans  le  sang  déiibriné.  Ils  ne  manquaient  jamais  dans  le  sang 
mais  la  quantité  en  était  très  variable.  Le  sang  des  reoonva- 
lescents  qui  se  distingue  par  l'accroissement  rapide  de  leuco- 
cytes paraissait  en  contenir  le  plus.  Pendant  la  coagulation, 
ils  tombent  également  en  destruction,  mais  nous  ne  savons 
pas.  s'ils  contribuent  à  la  production  de  la  librine. 

Outre  ces  corpuscules,  il  y  avait  toujours  parmi  les  véri- 
tables leucocytes  des  formes  qui  s'écartaient  considérablement 
du  type  principal.  Des  éléments  très  petits,  pas  plus  grands 
que  les  globules  rouges,  se  rencontraient  surtout  dans  le  sang 
des  reconvalescents.  D'autres,  de  dimension  considérable, 
contenaient  2  à  3  cellules  nettement  séparées  et  pourvues 
d'un  noyau.  Enfin  des  masses  moléculaires  et  des  conglomé- 
rations  de  corpuscules  s'y  rencontraient  avant,  mais  surtout 
après  l'injection.  Vingt-quatre  heures  après  la  saignée,  la 
seconde  énumération  nous  a  prouvé  que  ce  détritus  avait 
beaucoup  augmenté,  comme  de  raison. 

Occupons-nous  maintenant  des  expériences  dont  les  suites 
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immédiates  furent  supportées  par  les  animaux,  bien  que  quel- 
ques-uns moururent  de  leurs  conséquences  ultérieures. 

Le  jour  de  l'injection,  ;les  symptômes  étaient  ceux  que  nous 
avons  déjà  décrits,  quoique  naturellement  moins  marqués.  Le 
0/0  de  fibrine  tombait  pour  s'élever  ensuite.  Chez  les  diiens, 
il  atteignait  sa  hauteur  primitive  dès  le  même  soir.  Le  nombre 
des  leucocytes  tombait  plus  rapidement  et  plus  bas  que  le  0/0 
de  fibrine  et  se  relevait  d'autant  plus  vite.  La  température 
fébrile  dans  la  journée  était  ordinairement  normale  le  soir. 

Mais  le  lendemain  l'état  du  sang  était  bien  différent,  le  nom- 
bre des  leucocytes  et  le  0/0  de  fibrine  étaient  toujours  au<-des^ 
gus  du  niveau  normal ,  la  température  n'accusait  que  rare- 
ment une  élévation,  elle  avait  souvent  baissé  au-dessous  de  la 
normale.  Cet  état  de  choses  se  préparait  apparemment  dès  la 
nuit,  car  nous  le  trouvions  déjà  le  matin  du  second  jour.  Il 
durait  plusieurs  jours,  en  sorte  qu'au  troisième,  le  nombre  de* 
leucocytes  et  le  0/0  de  fibrine  s'étaient  encore  élevés  et  la 
température  était  descendue  encore  plus  bas. 

Dès  le  lendemain,  nous  trouvions  une  perturbation  considé- 
rable dans  le  rapport  normal  entre  les  leucocytes  et  la  fibrine, 
perturbation  tantôt  dans  un  sens,  tantôt  dans  un  autre.  Ou  bien 
le  nombre  des  leucocytes  s'était  plus  rapidement  élevé  que 
le  0/0  de  fibrine,  en  sorte  que  son  augmentation  absolue  était 
plus  considérable  que  celle  de  cette  dernière  et  l'on  en  venait 
à  se  demander  pourquoi  le  sang  ne  produisait  pas  plus  de 
fibrine;  ou  bien  l'augmentation  do  la  fibrine  était  si  grande 
que  la  quantité  n'en  correspondait  plus  au  nombre  des  leu- 
cocytes et  l'on  ne  pouvait  que  s'étonner  que  le  sang  ait  pu  pro- 
duire tant  de  fibrine.  En  général,  nous  n'avons  jamais  observé 
une  augmentation  égale  des  deux  valeurs  aux  jours  suivants 
à  riujection.  On  pourra  s'expliquer  tous  ces  phénomènes  en 
Be  rappelant  ce  que  nous  avons  dit  sur  les  diverses  phases 
du  développement  des  leucocytes. 

Maintenant  voici  les  tableaux  appartenant  à  ces  expériences» 
Les  deux  premiers  mettent  en  relief  le  cas  où  le  nombre  des 
leucocytes  surpassait  de  beaucoup  le  0/0  de  fibrine. 
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Tableau  iY«  —  uouton. 


Une  injection  de  liquide  putride  4,29  ccm.  par  kilog.  de  l'anîmal. 


Animal  sainf^r.''"'  <»«  leucocytes  =  12,15 
(Fibrine  ==  0,44  0\0. 

V.  fig.  9. 
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Une  injection  de  liquide  putridre,  0,91  ccm.  par  kilog.  de  l'animal. 

.    .^  r  Nombre  de  leucocytes  =  12,73. 

Amiftftl  Min.  |p.j^^.^  ^ ^  3g  ^^^ 

V.  fig.  10. 
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Les  deux  animaux  dont  il  s'agit  ici  se  rétablirent  parfaite- 
ment. Le  chien  diffère  du  mouton  en  ce  que  chez  lui,  le  nombre 
de  leucocytes  surpasse  le  0/0  de  fibrine  dès  la  fin  du  premier 
jour. 

Les  tableaux  suivants  démontrent  le  cas  opposé.  Le  premier 
sert,  pour  ainsi  dire  de  transition  ;  le  nombre  de  leucocytes 
y  est  un  peu  plus  grand  le  lendemain  matin  de  la  saignée, 
que  le  0/0  de  fibrine,  mais  tombe  ensuite  bien  vite  au-dessous 
de  ce  dernier. 


RECHERCHES    <(Ult    l.E    RALR    D 


■ 

■ 

■■ 

V 

\ 

i 

"+1 

1!"N 

~--,, 

i 

! 

! 

1 

^  ! 

/ 

.      , 

i 

\ 

. 

\ 

1 

' 

1  \ 

,1 

1- 

')     1   ' 

\ 

■' |-' 

h    1 

1 

1 

57G 


j^LËXANItRK   SCifllIDT, 


TaMMMI  i9.  ^  MOUTON 


Une  injection  d'eau  distillée,  li  ccm.  par  kilogr.  de  Tanimal 
[=  do  la  quantité  de  sang  présumé] 


^    .     ,      .     (Nombi*e  de  leucocytes 
Animal  sain.<„..    .  aoj  «/ 

(  Fibrine  =  0,81  */•• 


=  12,43, 


V.  fig.  it. 
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Nous  avons  déjà  fait  mention  de  cette  expérience  et  dit 
entre  autre  que  le  sérum  et  l'urine  contenaient  de  Thémo- 
globine.  L'animal  se  rétablit  entièrement. 

Dans  cette  expérience 
et  celle  du  tableau  XVII, 
nous  avons  examiné  le 
sang  encore  une  fois  9  à 
10  jours  après;  en  même 
temps,  les  animaux 
étaient  pesés;  Nous 
avons  été  surpris  de  trou- 
ver te  nombre  de  leuco- 
cytes et  le  0/0  de  fibrine 
encore  élevés  après  tant 
de  temps.  Le  poids  de 
deux  animaux  avait 
beaucoup  diminué.  Dans 
l'expérience  XIX,  il  se 
réduisit  de  18,9  kilo- 
grammes à  16,4,  dans 
l'expcrienceXVII  de 
31,0  à  28,7.  Quel  était 
pendant  ce  temps  le  con- 
tenu en  ferment  vital , 
on  peut  le  conclure  d'a- 
près les  expériences  de 
M,  Bojanus  qui  a  éga- 
lement répété  l'examen 
du  sang  après  quelque 
temps.  Lui  aussi  trouva 
(après  ce  temps)  le  0/0 
de  fibrine  très  élevé  et 
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le  ferment  vital  dans  un  cas  4  fois  et  dans  l'autre  8  fois  plus 
grand  qu'avant  l'injection.  11  observa  également  que  les  ani- 
maux rétablis  avaient  beaucoup  perdu  de  leur  poids.  J'ajoute 
que  les  animaux  étaient  bien  nourris.  Tout  cela  nous  amène  à 
conclure  que  les  injections  ont  pour  conséquence  d'accélérer 
l'échange  de  matières  pour  un  temps  assez  considérable. 
Arcu.  di  phti.,  t*  tiiiiE.  —  IX,  37 
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Dans  les  trois  expérienoes  saivaates,  les  proportions  dans 
lesquelles  augmentent  les  leucocytes  et  la  fibrine  nous  mon- 
trent clairement  comment  la  force  productive  des  leucocytes 
en  prolifération  croît  de  jour  en  jour;  les  limites  de  cette 
croissance  progressive  ne  sont  pas  encœ^  déterminées. 

Tableaii  SO.  ^  mouton. 

Cet  auimal  avait  été  déjà  employé  à  l'expérience  XVIÏ. 

Une  ÎDJecUon  hypodermique  de  liquide  putride,  1,32  ccm.  par  kîlogr. 

de  ranimai. 

....     (Nombre  de  leucocytes  =  24,98. 

Animal  sain.  ^  „..    .  a  nn  ava 

(  Fibrine  =  0,lO  0/0 

V.  flg.  <2. 


DATE 

MKOBB 

de 
1.1  saignée. 

TBIirAMATORB 

du 
corps. 

de 
sang. 

ROMBM  BE 

ioimMia- 

tement  après 

la  taignée. 

IBOCOGVtBt 

au 
kndemaio. 

POIBB         1 

dAlaikriiM 
en 

centjgr. 

II.  il 

lOheure'î... 

40,1 

I 

100,0 

35,6 

100,0 

— 

Kl  h.  80  ni..                                 Injection  hypodermique.                                  U 

— 

H  heures  .. 

.«1,5 

» 

» 

» 

■'«>• 

— 

if  heures... 

10,0 

}) 

>► 

» 

M 

— 

1  heure.... 

.3», 9 

•)f 

» 

» 

S 

— 

t  heure.<i. . . 

:w,7 

II 

n,Q 

» 

— 

3  heureif. .. 

10,1 

>» 

J» 

n 

» 

— 

i  heures... 

10,1 

9 

u 

• 

» 

— 

5  heures . . . 

» 

III 

S9,0 

«i,< 

77,1 

— 

10  heures... 

ï> 

IV 

9 

27,0 

73.7 

H.  ii 

li  heures... 

39, i 

V 

77,7 

A7,i 

98,» 

■ 

5  heures... 

;«ï,i 

YI 

» 

01,7 

tli,3 

II.  â3 

•l  heures... 

39,7 

VII 

78,1 

Ii0,8 

lâO,0 

— 

7  heures... 

39,3 

VIU 

» 

il,i 

167,1 

II.  tï 

il  heures... 

» 

IX 

124,0 

47,9 

1W,7 

i 

1 

— 

4  heures... 

» 

X 

91,1 

3^,3 

168,6 

"~i 

i 

i 

■i 

1 

1 

1 

i 

i 

■;, 

■ 

t 

inM 

i 

; 

/ 

1 

i 

!"« 

1 

i 

1 

i 

1 

, 

1 

•"M 

\ 

'1 

\ 

!  i 

ï 

/^ 

1/ 

il 

f 

?. 
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J'ajoute  que  ce  mouton  paraissait  après  Finjection  être 
gravement  malade,  mais  qu'il  se  rétablit  ensuite.  Il  demeura 
bien  portant  jusqu'au  cinquième  jour;  nous  remarcjuâmes 
alors  qu'un  abcès  s'était  formé  dans  la  plaie  de  l'injection. 
Cet  abcès  augmenta  toujours  et  amena  la  mort  de  l'animal 
quinze  jours  après  l'injection. 

Nous  avions  injecté  à  cet  animal  un  mélange  de  liquide  pu- 
tride et  d'hémoglobine;  une  heure  après  l'injection,  il  avait 
déjà  du  sang  dans  l'urine.  L'injection  de  liquide  putride  pur 
de  sang  ne  causant  jamais  l'hématurie,  il  faut  qu'il  y  ait  eu 
dans  ce  cas  une  résorption  de  l'hémoglobine  dissoute  prove- 
nant du  sang  ii\jecté  sous  le  derme. 

Tableau  M.  —  mouton. 

Une  injection  de  liquide  putride,  0,46  ccm.  par  kilogr.  de  ranimai. 

....     (Nombre  de  leucocytes  =12,60. 
^'"°'"'"*'»- [Fibrine  =0,22  0/0. 

V.  flg.  13. 


DATE 

HBOIB 

de 

« 

la  saignée. 

TBar^BATUBB 

du 
corps. 

^hautillors 

de 

sang. 

NOIOBÉ  DB 

immédia- 
tement après 
la  saignée. 

LBDCOCTTBS 

an 
lendemain. 

POIBS 

de  la  fibrine 

en 

cestigr. 

111.    6 

iOh.dOm... 

38,8 

I 

100,0 

27,6 

100,0 

— 

il  heures... 

Injection.                                              1 

— 

ii  heures. . . 

39,2 

II 

â6,8 

5,3 

90,9 

— 

ih.  30  m... 

39,1 

m 

11,6 

2,6 

72,3 

— 

5  heures... 

40,1 

IV 

20.6 

5,3 

59,1 

— 

9  heures. . . 

39.4 

V 

» 

21,4 

M,6 

111.  7 

9  heures. . . 

39,9 

VI 

60,7 

18,7 

122,7 

— 

3  heures... 

39,7 

vil 

133,3 

22,3 

140,9 

L'animal  guérit  entièrement. 
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Tkhl«Mi  SS.  —  CHIBN. 

Une  injection  de  liquide  putride,  0,16  ccm.  par  kilogr.  de  l'aniins]. 
(Nombre  de  toucocytes  =  12,49. 


^-^^l  ^'"-[Fibrine  =0,18  0/0 


.... 

1.  «ùgote. 

«n»- 

MU*. 

leid«ti>. 

c«U(r. 

m.  13 

Sh.Mffi... 

89.0 

1 

109,0 

19,9 

lOO.O 

- 

,..„„.... 

Injettlon,                                                 | 

- 

10  h.  30  m... 

3B 

3 

- 

lOb.  Bm... 

11 

•    i7,l 

IM 

•l^r'" 

- 

1  heure...  . 

39 

« 

- 

- 

- 

1  heures... 

9» 

T 

Ul 

i'i.t 

,      10,8 

«8,9 

- 

4h8urfl3... 

3W 

3 

. 

- 

3  heure».. . 

S8 

9 

IV 

103,1 

iN,8 

W.l 

- 

8  heure...  . 

38 

7 

. 

. 

ï  heure... 

38 

' 

V 

Ittt.O 

W.7 

Mi.ï 
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1 

1 

'  IM 

r 
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Cet  animal  se  rétablit  également  dès  le  soir  du  premier 
jour  et  continua  à  se  bien  porter. 

I^  tableau  XV  nous  a  enseigné  que  le  sang  malade  con- 
tient  moins  de  leucocytes  que  le  sang  normal,  mais  que  ces 
leucocytes  se  conservent  plus  longtemps  hors  du  corps;  ce  qui 
fut  prouvé  par  la  numération  répétée  le  lendemain.  Dans  ces 
dernières  expériences,  le  nombre  de  leucocytes  s'était  rapide- 
ment accru  (après  avoir  été  au  minimum)  jusqu'à  surpasMr 
de  beaucoup  le  nombre  normal.  Pendant  cet  accroissement, 
ils  perdaient  de  leur  résistance  et  se  rapprochaient  en  cela 
des  leucocytes  normaux. 


TabI 


NiTHino 
d'ordre 

de 
rani- 
mai. 

1 

XUHBRE   DE 

LEUCOCYTES 

a 

^m  m 

A 

Â* 

c 
C 

«0- 

lie»  ta- 
blemix 

dé- 
Milléa 

HPàCB. 

iaia 
aprèi 

d«M 

le 

sang 

normal 

(A). 

lédlateM 
\  la  sa 

njni- 

mnm 

danile 

•ang 

malade 

(B>. 

leni 
ignée 

maxi- 
mum 

dans  le 
sang 

•eré(» 
blis- 
sant 

::a). 

U 

daoa 

le 

sang 

normal 

an 
îDdemai 

miai- 

mum 
dans  le 

malade 

D 

mixi- 
inum 

dontto 
sang 

serét*" 
blis- 
sant 

Mouton 

HK),(» 

iO.l 

^SJ/J 

31,3 

10,  i 

171,3 

o.a2 

1,00 

0,01 

XVII 

*^^    •  ■  • 

8 

» 

30.7 

172,4 

17 ,« 

\%9 

.%,« 

0,^7 

0,79 

0,21 

XIX 

^^"     •  •  • 

0 

» 

57,9 

lii,n 

i7,« 

:^0,â 

17,9 

0,3.i 

0,3i 

(ï,39 

XX 

, 

"^^     •  ■  • 

10 

» 

11,6 

1HS,3 

i.6 

ti.a 

O.ifi 

i),io 

0J7 

XXI 

Chien.. 

11 

V 

i7.1 

1  IH,0 

11»,  9 

H,i 

i9,7 

{\,'>f) 

0,;i3 

O.iO 

XXII 

*  '  • 

13 

y 

14,8 

i««,3 

13,6 

G.6 

'ii,H 

0,lfi 

0,i5 

0,08 

XXIII 

Le  tableau  ci-dessus  contient  les  maximums  du  sang  en  gué- 
rison,  ils  tombent  sur  le  premier,  le  second  et  le  troisième 
jour.  Pour  instituer  une  comparaison,  on  a  admis  dans  le  ta- 
bleau les  nombres  de  leucocytes  dans  le  sang  normal  et  les 
minimums  dans  le  sang  malade.  Ces  deux  dernières  séries  de 
nombres  se  trouvent  déjà  dans   le  tableau  XV  qui  contient 


584  ALEXANDRE  BCHXIDT. 

toutes  les  expériences.  Dans  le  tableau  n'^âS,  je  les  désigne 
par  le  numéro  qu'ils  avaient  dans  l'autre.  Les  chiffres  romains 
de  la  dernière  colonne  verticale  sont  également  ceux  des  ta- 
bleaux précédents,  plus  détaillés,  dont  on  a  pris  les  nombres 
adjacents. 

J'ajoute  encore  une  expérience  dans  laquelle  l'animal  est 
mort  35  heures  après  une  injection  d'eau  distillée  portée  h 
37*C.  Il  a  déjà  été  question  de  cet  animal.  Il  paraissait,  au  com- 
mencement, supporter  fort  bien  l'injection.  La  dyspnée  passa 
dans  trois  heures,  et  le  soir,  l'animal  mangeait  avec  appétit. 
Mais  le  sérum  sanguin,  pris  cinq  minutes  après  l'injection, 
contenait  déjà  de  l'hémoglobine  dissoute  etàH  heures  du  soir 
l'urine  était  encore  noire  comme  de  l'encre.  L'hémoglobine  ne 
disparut  de  l'urine  que  le  lendemain  matin.  Cependant,  l'ani- 
mal était  gravement  malade  le  lendemain  de  l'injection,  la 
respiration  était  de  240  fois  par  minute,  à  7  heures  du  soir,  il 
était  étendu,  comateux  et  fut  trouvé  mort  à  9  heures. 

Les  nombres  du  tableau  ne  présentent  pour  le  premier  jour 
rien  de  singulier.  Le  lendemain,  le  0/0  de  fibrine  est  très 
grand,  mais  le  nombre  des  leucocytes  est,  contrairement  aux 
autres  expériences,  plus  petit  que  la  veille,  et  les  deux  gran- 
deurs tombent  toujours.  Il  est  à  regretter  qu'on  ait  cessé  de 
prendre  du  sang  après  1  heures.  Mais  nous  pouvons  conclure 
de  l'abaissement  considérable  et  rapide  de  la  température  que, 
dès  ce  moment,  la  fibrine  et  le  nombre  de  leucocytes  ont  éga- 
ment  baissé  avec  rapidité.  L'état  des  choses  du  second  jour, 
dans  cette  expérience,  ressemble  beaucoup  à  celui  que  nous 
trouvons  le  premier  jour,  dans  les  cas  finissant  par  la  mort. 
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Une  injection  d'eau  distillée,  11,11  ccm.  par  kilogr.  de  Tanimal 


ri 


|;i  de  la  quantité  de  sang  présumé*  \ 


.    .     ,      .     (Nombre  des  leucocytes  =20,25 
Animal  sain.  (  „.,   .  a  aa  a  /a 

(  Fibrine  =  0,32  0/0. 


V.  fig.  i». 


s 


BATK 


HBOMR 

de 
la  saignée. 


111.29 


8  1i.  dOm.. 


napéRATOiB 

da 

corpi. 


d9,i 


érnARTlLLOHS 

de 
sang. 


KOIIBBB  Dl  LBVGOCTTES 


immédia- 
tement  aprè» 
la  saignée. 


100,0 


an 
lendemain. 


8,9 


POIDS 

de  la  fibrine 

en 

centigr. 


100,0 


9  b.  45  m.. 


Injection. 


III.  ao 


10  h.  30  m.. 


il  h.  30  m.. 


12  b.  30  m.. 


3  beores... 


6  heures... 


10  heures.. 


li  heures. . . 


4  heures. . . 


6  h.  30  m. . 


7  heures... 
9  henres-f 


39,7 


30.3 

39,7 

-10,4 

39,7 

39,6 

39,4 

88,3 

36,3 

36,1 

11 


lil 


IV 


VI 


VII 


vm 


IX 


UO,  w 


» 

96,1 

36,7 

80,3 

» 

60,3 

10.5 

» 

» 

Préparation 
gàtéo. 


3,9 


5,0 


i8,9 


i3,3 


12.8 


Prëparatitn 
gâtée. 


11.1 


87,5 


8i,4 


87,5 


90,9 


112,5 


171,9 


159,4 


159.4 
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Dans  leB  trois  expériences  suivantes,  les  proportions  dans 
leequalles  augmentent  les  leucocytes  et  la  fibrine  nous  mon- 
trent clairement  comment  la  force  productive  des  leucocytes 
en  prolifération  croît  de  jour  en  jour;  les  limites  de  celte 
croksance  progressive  ne  sont  pas  encoi^  déterminées. 

Tableaii  ISO.  —  mouton. 

Cet  auimal  avait  été  déjà  employé  à  l'expérience  XVII. 

Une  injecUon  hypodermique  de  liquide  putride,  1,32  ccm.  par  kîlogr. 

de  ranimai. 

....     (Nombre  de  leucocytes  =  24,98. 

Animal  sain,  j  --,..    .   ^      a  ha  a/a 
(  r  ibrine  =  0,70  0/0 

V.  flg.  i2. 


DATB 

HBOBB 

de 
la  saignée. 

TBMPiRATORH 

du 
corps. 

éCHAimLLOlIB 

de 
•an  g. 

Komwi  DB 

immédla- 

tement  après 

la  tai|;né«. 

IBOCOCnBS 

au 
lendemaîa. 

pofM      r 

delafikriiM 

> 

en 
centjgr. 

II.  -£{ 

10  heure"... 

40,1 

I 

1<I0,0 

3S,6 

100,0 

— 

Kl  h.  30  m. 

1 

Injeciion  hypodermique. 

— 

11  heures  .. 

.^,5 

» 

» 

» 

- 

— 

Isî  heures... 

iO,0 

î> 

i) 

» 

» 

— 

I  heure.... 

.39,9 

» 

» 

» 

» 

—    • 

t  heures... 

:w.7 

II 

57, ÎV 

id,0 

. 

— 

3  heures. . . 

W,l 

)» 

m 

B 

» 

— 

l  heures... 

iO,l 

« 

» 

• 

» 

— 

5  heures... 

)> 

111 

39,0 

i5,« 

77,1 

— 

10  heures... 

» 

!V 

B 

27.0 

«a,7 

U.  ti 

1i  heures... 

39, i 

V 

11. "i 

^7,i 

98,C 

— 

5  heures... 

39,  i 

VI 

» 

«1,7 

m,s 

11.  43 

■1  heures... 

39,7 

VU 

78,4 

(J0,8 

160,0 

— 

7  heures... 

39,3 

VIU 

» 

41,4 

ifti.i 

If.  ii 

11  heures... 

» 

IX 

124,0 

47,9 

m,7 

1 

4  heures. . . 

» 

X 

91,1 

3^,3 

168,6 

f 

1 

i 
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^ 
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1 
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Saignées  répétées  :  Perte  de  sang  totale  24S  ccm. 
f  g  à  7 de  ta  quantité  de  aang  présumé.) 

,    .     ,      .     (Nombre  des  leucocytes^  1I,S5. 
Animal  saio.j.,..    .  „  ,,  .,.  ' 

(Fibrine  =  0,16  0/0. 
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Le  résultat  de  cette  expérience  est,  comme  on  voit,    Umt 
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autre  que  celui  de  toutes  les  expériences  précédentes.  Les 
deux  grandeurs  croissent  dès  le  commencement  ;  les  leuco- 
cytes, dès  le  commencement,  croissent  plus  que  la  fibrine. 
Les  leucocytes  nouvellement  formés  ne  sont  donc  pas  très 
productifs  en  fibrine,  mais  ils  le  deviennent  de  plus  en  plus 
dans  le  courant  de  la  première  journée.  Le  lendemain,  les 
deux  grandeurs  s'approchent  le  plus  Tune  de  Tautre,  elles  at- 
teignent en  même  temps  leur  plus  grande  élévation. 

Dans  cette  expérience,  nous  avons  également  compté  les 
leucocytes  dans  le  sang  délibriné,  en  nous  servant,  à  cet  effet 
des  échantillons  de  sang  destinés  à  Texamen  de  la  fibrine.  Le 
sang  ayant  été  pesé  et  débarrassé  de  la  fibrine,  on  en  prenait 
une  petite  quantité,  et,  après  Tavoir  mélangé  avec  3  vol.  1/2 
de  solution  de  suif,  de  magnésium,  on  en  comptait  immédia- 
tement les  leucocytes. 

Le  tableau  suivant  répète  les  nombres  des  deux  dernières 
colonnes  du  tableau  précédent  ;  il  contient  encore  le  nombre 
de  leucocytes  du  sang  défibrinè. 

Tableau  S6. 


fCHAirmxoMs 

d« 

sang. 

■OMBKE  DB 

dans 

le 

sang  Tivant. 

(«3. 

LBOCOCTTEg 

dans 

le 

sang  déflbriné. 

fl-* 

tf 

• 

a 

POIDS 

de  la  ûbrine 

en 

eantigr. 

1 

100,0 

31,0 

09,0 

0,31 

100,0 

11 

154,0 

96,0 

38,0 

0,6i 

100,0 

m 

181,0 

107,0 

7i,0 

0,59 

112,5 

IV 

192,0 

» 

» 

» 

150,0 

V 

279,0 

13î,0 

H7,0 

0,5i 

«2,3 

VI 

'm,o 

» 

î> 

» 

223,0 

La  différence  absolue  a-b,  qui  exprime  la  quantité  de  leu- 
cocytes employés  à  la  coagulation,  croît  en  même  temps  que  le 
0/0  de  fibrine,  mais  moins  vite  que  lui,  car  le  poids  de  la  fi- 
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toine  ^i  cmrespoadTait  au  nombro  lâ7.0  serait  184,1  et  vaa 
962,5.  Il  s'emi  suit  que  cette  partie  des  Leucocytes  n'a  pas  aeu^ 
lement  augmenté,  elle  est  deTenue  plus  productive. 

Mais,  les  nombres  de  la  colonne  b  .qui  expriment  lecontin-^ 
gent  de  leucocytes  étrangers  à  la  ooa^Ialion  croisseni;  égale*- 
ment,  et  même  plus  rapidement  que  les  dîfiereoces  a^b,  c'est- 
à-dire  la  dépense  relative  en  leucocytes  par  la  coagulatiaD  ¥a 
en  diminuant  ainsi  que  le  démontre  le  quotient  b/a* 

Il  s'en  suit  que  les  deux  espèces  de  leucocytes,  ceux  qui 
servent  à  la  coagulât îen  et  ceux  qui  y  demeurent  étrangers, 
augmentent  en  même  temps;  les  seconds  plus  rapideiMot  que 
les  premiers;  mais  ceux-ci,  en  revanche,  en  se  multiplianl 
plus  lentement,  gagnent  en  force  productive. 

Vingtansse  sont  écoulés  depuis  que,  dans  mon  premier  tra- 
vail sur  la  coagulation  de  la  fibrine*,  j'avançais  l'opinion  que  la 
demièrecause  de  la  coagulation  se  trouverait  dans  les  globules 
suspendus  dans  les  liquides  du  corps.  Je  tenais  ces  globules 
pour  la  source  de  la  substance  fibrinoplastique  c<mteiLue  dans 
les  li([uides  et  c'est  à  cette  substance  même  que  j'attribuais 
les  effetâ  du  ferment  qu'elle  renferme  toujours,  mais  que  je 
n'avais  pas  encore  découvert  alors.  Cependant,  la  substance 
fibrinoplastique  est  de  la  plue,  grande  importance  pour  la  coa- 
gulation, car  elle  appartient  à  son  substratum  ainsi  que  je  l'ai 
démontré  plus  tard.  J'ai  également  prouvé  que  la  fibrinoplas- 
tique ainsi  que  le  ferment  prennent  leur  origine  dans  les  leu- 
cocytes des  liquides  du  corps.  Ainsi  ma  première  façon  de 
voir  s'est  vérifiée  et  les  résultats  (jue  je  viens  de  communiquer 
apportent  de  nouvelles  preuves  à  son  appui. 

Le  sang  appauvri  de  leucocytes  ne  se  coagule  que  très  len- 
tement, et  ne  produit  que  des  traces  de  fibrine;  sans  aucun 
doute,  on  en  attribuera  la  cause  au  manque  de  ferment  et  de 
substance  fibrinoplastique.  La  logique  de  cette  conclusion  a 
sa  preuve  dans  le  fait  qu'on  peut  rendre  au  sang  malade  sa 
faculté  primitive  de  se  coaguler  en  lui  ajoutant  de  la  paraglo- 

*  Ul)er  den  Faerstoff  und  dis  Ureachea  seiner  Gerionong.  Arckiv  liîr  Ana- 
lomic.  Physiologie  und  wissensichaflsliche  Medicinvon  Raichert  uad  du  Bols- 
Reynimid.  Jahrg.  IHOl.  Weileres  libep  den  Faerstoff  und  dîe  Ursachen  semer 
Gerinming.  Ibrd.  Jahrg,  1869. 
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buline  et  du  ferment.  En  n'ajoutant  que  le  ferment,  on 
abrège  le  temps  de  la  coagulation  sans  augmenter  la  quan^ 
tité  de  fibrine  ;  fait-on  dissoudre  en  même  temps  de  la  subs- 
tance fibrinoplas  tique,  le  sang:  malade  produit  de  la  fibrine  selon 
la  quantité  ajoutée,  tout  comme  dans  les  conditions  normales 
M.  Bojanus,  en  injectant  30  ccm.  de  lic[uide  putride  à  un 
veau,  vit  le  0/0  de  fibrine  tomber  en  cinq  heures  de  0,42  0/0. 
À  0,âO.  Mais,  en  ajoutant  au  sang  un  mélange  de  ferment  et 
de  paraglobuline,  il  obtint  0,71  0/0  de  fibrine,  c'est-à-dire 
beaucoup  plus  que  n'en  produit  le  sang  normal.  Rappelons- 
nous  ici  que,  dans  un  liquide  flbrinogène,  le  poids  de  la  fibrine 
augmente  en  raison  de  la  quantité  de  substance  fibrinoplas- 
tique  ajoutée,  mais  cette  augmentation  a  ses  limites  au  delà 
desquelles  une  nouvelle  addition  n'a  plus  d'effet.  Dans  l'expé- 
rience de  M.  Bojanus.  la  substance  fibrinoplas tique  du  sang 
normal  avait  été  loin  d'atteindre  cette  limite.  Dans  une  autre 
expérience,  où  le  0/0  de  fibrine  d'un  mouton  était  tombé  de 
de  0,41  à  0,34,  il  monta  après  addition  de  paraglobuline 
à  0,44  0/0. 

Ainsi  ce  n'est  pas  le  manque  de  libriuogène,  mais  de  fer- 
ment et  de  fibrinoplastique  qui  caractérise  un  sang  appauvri 
de  leucocytes  à  la  suite  do  l'injection.  La  diminution  du  poids 
de  la  fibrine  suit  toujours  ce  déficit,  ce  qui  prouve  de  quelle 
importance  est  la  fibrinoplastique  pour  la  coagulation. 

Si  la  substance  fibrinogènc  provient  également  des  leuco- 
cytes, ce  qui  serait  possible,  nos  expériences  prouvent  du 
moins  qu'elle  se  détruit  dans  le  sang  vivant  bien  plus  lente- 
ment que  la  fibrinoplastique.  Peut-être  le  sang  en  perd-il 
dans  les  phases  ultérieures  de  la  maladie,  mais  nous  n'avons 
pas  encore  fait  d'expériences  dans  cette  direction. 

Je  pense  que  nos  expériences  serviront  à  projeter  quelque 
clarté  sur  la  nature  des  maladies  septicémiques,  car  ici  éga- 
lement nous  voyons  la  coagulation  se  produire  imparfaitement, 
l'hémoglobine  dissoute  passer  dans  le  sérum,  etc. 

Je  résume  les  résultats  principaux  de  nos  recherches  en  me 
ser\'ant  des  expressions  employées  par  M.  Hoffmann  dans  son 
travail  : 

Il  existe  des  altérations    du   sang,  véritables  maladies  de 
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sang,  où  la  décomposition  physiologique  des  leucocytes  ac- 
({uiert  une  vigueur  qui  dépasse  les  mesures  ordinaires.  Les 
produits  de  cette  décomposition,  entre  autre  le  ferment  de  la 
ïibrine,  s'accumulent  dans  le  liquide  sanguin,  le  0/0  de  fi- 
brine diminue,  la  température  s'élève  et  un  épuisement  du 
sang  en  globules  blancs  en  est  la  conséquence  directe. 

Ces  altérations  surviennent  lorsque  des  liquides  putrides 
ou  de  l'hémoglobine  en  solution  entrent  en  contact  direct  avec 
le  sang  ;  l'effet  de  l'eau  distillée  est  le  même  quoique  moins 
violent. 

Les  liquides  putrides  et  l'hémoglobine  absorbés  par  le  tissu 
sous-cutané,  agissent  dans  le  même  sens,  mais  avec  moins 
d'intensité. 


II 


RECHERCHES  SUR  LES  CEOTRES  NERVEUX  AMYËLINIQUES 

I.    LA   NÉVROGLIE   ET   l'ePENDYME, 


Par  J.  REIVAUT. 


(Travail  du  laboraloire  cfanalomie  générale  de  la  faculté  de  médecine  de  Lyon.) 


Dans  ce  mémoire  et  dans  un  autre  qui  lui  fera  suite  pro- 
chainement ,  je  vais  étudier  les  centres  amyéliniques  déve- 
loppés, chez  des  animaux  dans  les  tissus  nerveux  desquels 
lamyéline  fait  défaut,  aux  dépens  du  névraxe  épithélial  pri- 
mitif, c'est-à-dire  faisant  partie  du  système  nerveux  cen- 
tral. Cette  étude,  qui  s'appuie  principalement  sur  l'obser- 
vation de  vertébrés  très  éloignés  du  type  des  mammifères, 
paraît  de  prime  abord  peu  intéressante  parce  qu'on  n'en 
saisit  pas  immédiatement  les  applications  possibles  à  Torga- 
niame  élevé  des  animaux  supérieurs  et  de  l'homme.  Je 
'  crois  pouvoir  cependant  en  justifier  l'utilité  par  un  exemple 
emprunté  à  l'histoire  d'une  partie  du  système  nerveux  central 
qui  reste  aujourd'hui  l'objet  d'inépuisables  controverses  :  la 
rétine;  membrane  dont  les  trois  formations  :  pigmentaire,  co- 
nohacilliare^  neuro-nôvroglique,  ne  peuvent  être  morphologi- 
quement comprises  que  si  l'on  a  acquis  préalablement  des 
connaissances  suffisantes  sur  la  constitution  des  centres  amyé- 
liniques définitifs. 
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Chez  rhomme  et  la  plupart  des  vertébrés  supérieurs  \ 
la  rétine  est  en  effet  la  seule  expansion  du  névraxe  primitif 
qui  conserve  définitivement  le  type  âmyélinique.  Tandis  que 
la  moelle  épinière  et  toutes  les  parties  formées  par  les  trois 
vésicules  cérébrales  primitives,  réduites  au  début  à  une  for- 
mation épithéliale  vraie,  limitée  en  dehors  par  une  basale,  en 
dedans  par  une  cuticule  portant  des  cils  vibratiles,  se  trans- 
forment rapidement,  et,  après  avoir  passé  par  une  phase 
âmyélinique  transitoire,  voient  leurs  portions  formées  de 
fibres  nerveuses  se  modifier  par  suite  de  l'introduction  de  la 
gaine  médullaire,  la  rétine  seule  ne  subit  pas  cette  modifi- 
cation ;  seule  aussi  elle  doit  être  considérée  comme  poursui* 
vaut,  jusqu'à  son  entier  achèvement,  son  édification  selon  le 
type  des  centres  nerveux  dans  la  constitution  desquels  la 
myéline  ne  prend  aucune  part. 

Il  résulte  de  là  une  certaine  obscurité  dans  la  signification 
des  diverses  parties  constitutives  du  centre  nerveux  rétinien, 
difficultés  dues,  je  le  répète,  à  ce  simple  fait  que  cette  por- 
tion de  l'encéphale,  qui  n'est  après  tout  qu'un  ventricule 
exposé  y  a  suivi  pour  s'édifier  une  marche  dont  on  ne  retrouve 
pas  l'analogue  dans  les  autres  parties  du  système  nerveux 
central.  En  d'autres  termes  :  elle  a  poussé  jusqu'au  bout, 
c'est-à-dire  jusqu'à  l'âge  adulte,  le  développement  de  ses  par- 
ties sans  modifier  sensiblement  leur  type  initial,  à  l'inverse 
des  autres  centres  dont  la  constitution  primitive  a  dû  se  trans- 
former plus  ou  moins  profondément  sous  Tinlluence  de  Fin- 
troduction  de  la  myéline. 

Sur  ces  données,  acceptées  actuellement,  et  à  juste  titre, 
par  tous  les  histologistes^  j'ai  été  conduit  à  penser  que  :  pour 
étudier  avec  fruit  le  centre  âmyélinique  rétinien  au  point  de 
vue  de  la  signification  morphologique  de  ses  parties,  la  meil- 
leure méthode  consisterait  peut-être  à  reprendre  l'analyse 
histologique    des   centres    nerveux   encéphalo-méduUaires, 

*  L'existence  de  la  myéline  a  Hé  constatée  chcE  quelques  espèces  animales 
dans  les  fibre»  optiques  intra-réliniennes,  par  exemple  chez  le  lapin  et  le 
lièvre  (Bowman  et  H.  MùUer,  1857)  et  chez  le  bœuf  (H.  MuUer  et  KoUiker). 
Voyez  à  cet  égard  Hannover,  la  Rétine  de  rbommc  et  des  vertébrés,  Paris, 
1876,  p.  91. 
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chez  les  rares  vertébrés  où  ces  centres,  restant  indéfiniment 
amyéliniques,  deviennent  adultes  et  prennent  tout  leur  déve- 
loppement comme  tels;  montrant  par  conséquent  dans  sa 
forme  achevée  le  type  de  tissu  nerveux  spécial  dont  la  for- 
mation rétinienne  est  un  cas  particulier. 

Je  me  propose  donc,  dans  ce  mémoire,  après  avoir  rappelé 
quelques  faits  relatifs  au  premier  développement  du  névraxe 
et  à  sa  constitution  dans  la  période  passagère  durant  laquelle 
il  affecte  le  type  amyélinique  pur,  de  faire  la  description  de 
la  névroglie  et  de  Tépendyme  des  centres  amyéliniques  dé- 
finitifs de  la  grande  lamproie  ^  et  de  Tammocéte  ^  J'étu- 
dierai ensuite  les  rapports  des  cellules  et  des  fibres  ner- 
veuses avec  ces  parties  ;  j'aborderai  de  la  sorte  l'histoire  des 
ganglions  nevyenxjuxta'épendymaires  eisoiis-épendyinaireSy 
mais  seulement  au  point  de  vue  strict  de  Tanatomie  générale, 
c'est-à-dire  sans  attaquer  Thistoire  de  leur  topographie, prise 
en  particulier  pour  telle  ou  telle  partie  nerveuse.  Ce  dernier 
travail  a  du  reste  été  fait  avec  assez  de  soin  par  les  au- 
teurs précédents  et  notamment  par  Reissner  '  Kutschin  *  et 
P.  Lagerhans  ^,  pour  qu'il  ne  soit  pas  actuellement  néces- 
saire d'y  revenir.  Dans  un  autre  mémoire,  j'essaierai  d'ap- 
pliquer les  notions  acquises  par  le  présent  travail  à  l'étude 
de  la  rétine  des  cyclostomes,  qui  montre  un  type  absolument 
particulier,  que  je  crois  schématique;  et  qui  en  outre,  depuis 
le  travail  de  W.  Krause  «,  n'a  pas  été  étudié  (à  ma  connais- 
sance du  moins)à  l'aide  des  méthodes  d'investigation  actuelles. 

'  Petromyzon  Marinus  L* 

*  Ammocœtesbranchialis  (Lampre)  larvedu  Petromyzon  Planeri(Blocb)oaSuoet. 
'  Reissner.  M'ùller's  Archiv ;  1860,  p.  547. 

*  KuYscHiN.  Ueber  den  Bau  des  Rûckenmarks  des  Neunaugp.s  :  Kasan, 
dîssert.  inaug.  (analyse  de  L.  Stieda.  -^Aroh,  de  SchuUxe,  t.  Il,  1866.) 

•  Paul  Langerhans.  Uatersucbungfin  ûber  Petromyzon-Planery^  Fribourg 
en  Brîsgau,  1873.  Lorsque  je  publiai  mon  mémoire  sur  le  système  hyalin  des 
centres  nerveux  et  de  quelques  organes  des  sens,  je  n'avais  connaissance  que 
par  une  analyse  sommaire  du  travail  de  Langerhans.  Je  me. suis  convaincm 
depuis  qu'il  avait  donné  avant  moi  une  description  sommaire,  mais  très  exacte, 
du  tissu  de  soutènement  qui  entoure  la  moelle,  quand  bien  même  il  ne  lui  a 
pas  attribué  la  signiflcation  que  je  lui  ai  assignée,  puisqu'il  le  compare  au  tis- 
sus conjonetif  sous-cutané  (Voy.  Ouvrage  cité,  p.  77).  J.  R. 

•  W.  Krause  :  Die  Nerven-Endigung  in  do  Retina  (Arch.  de  Schultze 
4876,  pag.  751-57.)  * 
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L  EPENDYME   EMBRYONNAIRE   ET   LE   NEVRAXE   FŒTAL. 

Épendyme  embryonnaire  |ou  névraxe  épithélîal.  —  Stratification  par  prolifé- 
ration radiale .  —  leolement  des  chaînes  moniliformes  par  interposition  d'une 
substance  fondamentale  hyaline.  —  Cuticule,  basale  de  l'épithélium  nervenx. 
~  Épendyme  fœtal;  système  vasculaire  enveloppant,  réseau  sanguin  péri- 
médullaire;  cas  oii  il  reste  extérieur  à  la  basale  :  névraxe  exsangue.  — 
Névraxe  fœtal  pénétré  par  les  vaisseaux  ;  moelle  fœtale  vasculaire.  —  Ana- 
logie du  processus  de  vascularisation  de  la  moelle  avec  le  remaniement  des 
épithéliuma  par  les  vaisseaux  dans  les  glandes  conglobces. 

Le  névraxe  primitif,  lorsqu*on  Texamine  chez  Tembryon 
de  poulet,  alors  que  le  sillon  médullaire  commence  à  se 
fermer  par  l'arrivée  au  contact  de  ses  lèvres  postérieures, 
est  déjà  formé  par  un  épithélium  stratifié,  très  différent  de 
Tectoderme  ordinaire  ^ .  Ainsi  que  Fectoderme ,  il  repose 
sur  une  mince  formation  vitrée  qui  constitue  sa  basale  et  qui 
le  limite  en  dehors  ;  sa  face  interne  présente  une  ligne  de 
cuticulisation  déjà  nette,  qui  donne  à  la  lumière  du  canal 
épendymaire  sa  conQguration  régulière,  comme  découpée  à 
Temporte-pièce  suivant  une  courbe  continue.  Cette  ligne  de 
cuticulisation  répond  à  la  cuticule  de  Fépendyme,  qui  ultérieu- 
rement portera  les  cils  vibratiles  bien  connus  depuis  qu'ils  ont 
c*té  signalés  par  Hannover.  Mais  tandis  que  Tectoderme 
cutané  n'est  formé  que  par  deux  couches,  Tune  profonde, 
répondant  à  la  couche  génératrice  (cellules  prismatiques), 
l'autre  superficielle,  rudiment  de  Tépidcrme  desquamant,  le 
feuillet  épithélial  nerveux  se  montre  très  rapidement  stra- 
tifié •  Cette  stratification  commence  sur  le  bourrelet  même  du 
sillon  médullaire  ;  les  cellules  ectodermiques  de  ce  bourrelet 
s'allongent  considérablement  dans  le  sens  de  leur  hauteur, 
normalement  à  leur  base  d'implantation  sur  la  mince  basale 
qui  les  supporte  et  qui  n'est  que  la  continuation  de  la  limi- 


*  Embryon  de  poulet,  52™*  heure,  coupe  de  la  région  caudale  faite  perpen- 
diculairement à  la  direction  du  névraxe  (acide  chromique,  picrocarminate, 
résine  Damar). 
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tante  vitrée,  ou  basale,  de  l'ectoderme  non  différencié.  Les 
cellules  ainsi  allongées  montrent  bientôt  un  noyau  égale- 
ment allongé,  puis  étiré  en  forme  de  biscuit,  et  enfln  divisé. 
En  suivant,  sur  de  bonnes  préparations,  les  modifications  des 
^cellules  épithéliales  à  partir  du  bourrelet  du  sillon  médul- 
laire jusqu'aux  parties  latérales  renflées  du  névraxe  invaginé, 
Ton  peut  voir  aisément  qu'après  que  les  noyaux  se  sont  di- 
visés, les  cellules  s'étranglent  dans  leurs  intervalles,  s'étirent, 
et  forment  deux  corps  cellulaires  dont  Tun  est  limité  par  la 
cuticule,  l'autre  repose  sur  la  basale,  et  qui  sont  reliés  par 
une  traînée  de  protoplasma  mince  comme  un  fil.  Plus  loin 
encore  on  voit,  entre  la  basale  et  la  ligne  cuticulaire,  des 
cellules  moniliformes  constituées  par  trois,  quatre   noyaux 
allongés  dans  le  sens  de  la  hauteur  et  reliés  par  des  filaments 
protoplasmiques  qui  les  enfilent  comme  des  perles.  Tous  ces 
éléments  se  touchent  alors,  prennent  l'impression  les  uns  des 
autres;  aussi,  quand  on  vient  à  les  observer  dissociés,  ce 
qui  arrive  accidentellement  sur  certaines  préparations  pen- 
dant l'opération  du  montage,  on  reconnaît  que  chaque  chaîne 
moniliforme  offre,  sur  un  ou  deux  de  ses  côtés,  l'empreinte 
sur  ses  noyaux  des  noyaux  de  la  chaîne  voisine.  Au  niveau 
des  noyaux,  on  ne  voit  point  de  corps  ,  protoplasmique  dis- 
tinct ;  le  protoplasma  ne  se  reconnaît  que  dans  leurs  inter- 
valles, sous  forme  d'une  mince  lame  ou  d'un  filament  délié. 
Sur  des  embryons  plus  âgés,  dont  le  névraxe  a  été  fixé  par 
l'acide  osmique  en  solution  à  1  0/0,  l'on  reconnaît,  après  co- 
loration par  la  glycérine    hématoxylique,  que  les  chaînes 
cellulaires  moniliformes  tendent  peu  à  peu  à  se  séparer  les 
unes  des  autres  \  Au  lieu  de  se  terminer,  comme  précé-* 
demment,  sur  la  basale  et  la  cuticule  par  une  extrémité  cylin- 
drique, elles  s'y  attachent  par  une  expansion  protoplasmique 
étroite  ou  même  par  un  mince  filament.  Les  intervalles  exis- 
tant entre  les  points  ou  les  noyaux,  qui   sont  les  parties 
les  plus  saillantes  de  la  chaîne,  se  touchent  entre  eux,  sont 

t  Phénomène  surtout  très  net  dans  le  4*  ventricule  ae  l'emmocète  et  sur  le 
genou  de  la  vésicule  optique  (embryon  de  mouton  de  12  à  15  jours.  —  Fœtus 
humain  de  2  mois  1/2.  —  Fixation  par  les  vapeurs  osmiques,  glycérine  héma- 
torylique). 
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alors  remplis  par  une  substance  claire,  sans  structure,  trans- 
parente et  formant  une  sorte  de  ciment  semi-liquide.  Dans 
cette  substance  on  voit  filer  les  expansions  grêles  du  proto- 
plasma qui  réunit  les  noyaux  pour  former  les  chaînes  n?- 
diales  de  prolifération,  que  je  viens  de  décrire  avec  quel- 
ques détails  (bien  qu'elles  soient  parfaitement  connues),  à 
cause  de  leur  grande  importance  au  point  de  vue  de  la 
constitution  générale  des  centres  nerveux  amyéliniques 
définitifs.  La  production  'des  chaînes  radiales  de  proliféra- 
tion s'observe  aussi  aisément  dans  la  rétine  de  l'embryon 
humain  de  deux  mois  que  dans  la  moelle,  le  bulbe  ou  les  vé- 
sicules cérébrales  des  oiseaux  et  des  mammifères.  Dans  son 
premier  stade  de  formation,  le  centre  amyélinique  rétinien 
se  comporte  donc  absolument  à  la  façon  des  centres  ordi- 
naires, dans  la  constitution  desquels  les  fibres  à  myéline 
prendront  plus  tard  une  part  prépondérante.  Au  moment  où 
les  choses  sont  encore  dans  l'état  que  je  viens  de  décrire,  le 
névraxe  épithélial  n'a  pas  encore  été  abordé  parles  vaisseaux. 
Dès  que  ces  derniers  apparaissent  et  viennent  former  en 
dehors  de  la  mince  basale  du  névraxe  un  réseau  extérieur 
de  mailles,  je  considère  le  stade  embryonnaire  comme  ter- 
miné; la  période  fœtale  commence. 

Cette  distinction  m'a  paru  nécessaire  à  établir  à  cause  des 
changements  profonds  qui  accompagnent  l'apparition  du  ré- 
seftu  sanguin  autour  du  névraxe  épithélial  et  la  pénétration 
de  ce  dernier,  quand  elle  a  lieu^  par  les  bourgeons  vascu- 
laires. 

Les  vaisseaux  sanguins,  sur  l'origine  et  la  disposition  des- 
quels je  n'ai  pas  à  insister  ici,  viennent  d'abord  se  disposer 
autour  du  névrai^e  e^  l'enveloppant  d'un  réseau  à  mailles 
allongées.  Chez  l'ammocète  et  la  grande  lamproie,  ce  réseau 
est  directement  appliqué  à  l'extérieur  d'une  membrane  hya- 
line, qui  m'a  paru  analogue  à  la  capsule  du  cristallin,  et  se 
comportant,  à  l'égard  des  réactifs ,  comme  cette  dernière, 
c'est-à-dire  à  la  façon  d'une  basale  vraie.  Chez  l'ammocète, 
et  depuis  l'extrémité  postérieure  de  la  moelle  jusqu'au  niveau 
de  la  portion  moyenne  du  ventricule  rhomboïdal  supérieur  (qui 
représente  le  quatrième  ventricule),  soMveni  le  névraxe n^ est 
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pénétré  par  aucun  vaisseau.  Les  phénomènes  delà  nutrition 
par  le  sang  doivent  donc  s'exercer  par  diffusion  au  travers 
de  répaisse  basale  qui  limite  de  toutes  parts  la  formation  ner- 
veuse. J'ai  constaté  ce  fait  positivement,  et  il  vient  à  Tappui 
de  l'assertion  de  Reissner^    qui  déclare  que,  dans  la  moelle 
de  la  lamproie  de  Planer,  il  lui  a  été  impossible  de  trouver 
un  vaisseau    sanguin;   il  corrobore  aussi  Tobservation  de 
P.  Langerhans*  qui,  chez  le  même  objet,  n'en  a  vu  qu'un 
seul,  et  encore  sans  en  être  absolument  sûr.  J'ajouterai  que 
je  n'en  ai  pas  moi-même  rencontré  dans  la  moelle  épinière 
de  la  grande  lamproie  (P.  Marinus).  Enfin  Fammocœtes 
branchialis  n'étant  autre  chose  que  la  larve  de  la  lamproie 
de  Planer,  et  Langerhans  .ayant  décrit  et  figuré  des  vais- 
seaux  sanguins  dans   le  cerveau  postérieur  et  la  moelle 
allongée  de  ce  cyclostome  (Vov.  ûg.  1  pL  IX  de  l'ouvrage 
cité),  d'autre  part,  la  moelle  des  cyclostomes  et  les  parties 
postérieures  du  quatrième  ventricule  de  l'ammocète,  mon- 
trant, en  l'absence  de  tout  vaisseau  sanguin  pénétrant  dans 
leur  masse,  la  constitution  fondamentale  des  centres  ner- 
veux amyéliniques  :  épendyme,  névroglie ,  cellules  et  fibres 
nerveuses  parfaitement  différenciées  et  fonctionnant,  il  se 
dégage  de  tout  ceci  un  fait  que  l'on  peut  considérer  comme 
capital,    c'est  qu'ii  existe    des  centres   nerveux  myélen- 
cépbaliques   que   F  on   pourrait  appeler  exsangues,  et   qui 
se  sont  achevés  dans  toutes  leurs  parties  en  se  développant 
entre  une  basale  et  une  cuticule  sans  être  le  moins  du  monde 
pénétrés  par  des  vaisseaux  sanguins. 

Cette  notion,  imposée  par  les  faits  malgré  son  apparence 
paradoxale,  nous  sera,  je  pense,  d'un  grand  secours  lorsqu'il 
s'agira  de  discuter  plus  loin  la  nature  et  la  signification 
morphologique  de  la  névroglie.  Elle  montre  en  tout  cas  dés 
à  présent  que  le  système  nerveux  central  peut,  dans  certains 
cas,  conserver  de  son  origine  épithéliale  cette  propriété  sin- 
gulière de  vivre,  de  se  développer  et  de  subir  des  différen- 
ciation^ élevées  en  dehors  de  l'action  directe  des  vaisseaux 
et  de  la  pénétration  de  sa  masse  par  ces  derniers. 

^  Reissner.  Op.  oit. 

s.  Ljlnoerhams.  Op.  du,  p.  SI. 
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Chez  la  grande  lamproie,  rien  n'est  plus  facile  que  d'ob- 
server la  façon  dont  l'enveloppe  hyaline  du  cerveau  posté- 
rieur est  traversée  par  les  bourgeons  sanguins.  Dans  les  cou- 
pes ^  passant  exactement  par  le  point  d'émergence  du  tronc 
d'un  nerf  crânien  on  voit,    tout   autour  de  la  racine    ner- 
veuse, des  bourgeons  formés  par  des  capillaires  et  qui,  par- 
tant du  réseau  vasculaire  enveloppant,  viennent  buter  contre 
la  basale.  Certains  de  ces  bourgeons  dépriment  cette  der- 
nière; d'autres  s'engagent  dans  son   épaisseur;  quelques- 
uns  enfin  la  perforent.   En  la  perforant,  ils  semblent  Ten- 
trainer  le  long  d'eux  pendant  un  certain  trajet,sous  forme 
d'une  mince  gaine  dont  l'épaisseur  décroit  au  fur  et  à  me- 
sure que  le  vaisseau    s'enfonce   dans  la  masse  neuro-né- 
vroglique,  puis  qui  disparaît  en  s'atténuant  progressivement. 
Un  agitateur  de  verre  qu'on  enfoncerait  dans  une  lame  de 
gélatine  ramollie  par  l'eau  entraînerait  mécaniquement  à  sa 
surface  une  semblable  gaine.  Il  est  facile  de  déduire  de  ces 
faits  que,  lorsque  les  bourgeons  sanguins  ont  pénétré,  le 
point  du  système  nerveux  qu'ils  abordent  était  déjà  limité 
par  une  membrane  préformée.  Cette  membrane  se  colore 
en  bleu  pâle  sous  l'influence  de  l'hématoxyline,  en  rose  vif 
sous  celle  du  carmin,  en  rose  pâle  quand  on  a  effectué  la 
coloration  avec  la  purpurine  ;  ceci  revient  à  dire  qu'elle  pré- 
sente les  caractères  histochimiques  que  l'on  observe  le  plus 
ordinairement  dans  les  membranes  basales. 

Chez  les  vertébrés  supérieurs  et  notamment  chez  les  mam- 
mifères, la  pénétration  du  névraxe  par  les  bourgeons  vascu- 
laires  est  infiniment  plus  générale  et  plus  rapide.  Étudions 
à  ce  point  de  vue  la  moelle  dorso-lombaire  d'un  fœtus  de 
mouton  de  12  à  15  jours  ^,  le  canal  épendymaire  a  la  forme 
d'une  boutonnière  d'habit  dont  l'œillet  ou  portion  élargie 

*  Bichromate  d'ammoniaque  à  2  0/0  pendant  24  mois,  coupes  à  main  lerée 
sans  durcissement  préalable  par  ralcool,  coloration  par  la  glycérine  hématoxy- 
lique  ou  la  purpurine;  examen  dans  la  glycérine. 

'  Fœtus  de  mouton  de  3  centimètres  de  long,  de  rextrémité  du  museau  à 
celle  de  la  queue.  Fixation  pendant  24  heures  par  r acide  osmique  à  1  0/0, 
durcissement  dans  l'alcool  fort  pendant  48  heures.  —  Coupes  faites  dans  la 
région  du  foie  (toutes  au-dessus  de  Textrémité  supérieure  du  corps  de  WoIfT). 
—  Coloration  à  la  glycérine  hématoxy lique,  conservation  dans  la  glycérine. 
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serait  placé  en  avant,  derrière  la  commissure  grise  antérieure 
qui  commence  à  se  former.  La  substance  blanche  se  réduit 
aux  zones  radiculaires  antérieures,  et  enveloppe  Taxe  gris 
à  la  façon  d'un  croissant  à  concavité  dirigée  en  arrière.  Seules 
les  racines  antérieures  sont  déjà  bien  développées.  Le  né- 
vraxe  entier  est  entouré  par  un  réseau  de  capillaires  em- 
bryonnaires, mais  ces  derniers  ne  le  pénètrent  qu'en  avant, 
dans  la  région  occupée  par  les  zones  radiculaires  anté- 
rieures ;  le  segment  tout  à  fait  postérieur  de  la  moelle  est  en- 
core exsangue,  aucun  bourgeon  vasculaire,  'parti  du  réseau 
enveloppant,  ne  pénètre  dans  son  épaisseur. 

Cette  région  postérieure  est  extrêmement  intéressante  à 
étudier.  Tout  à  fait  en  arrière  du  canal  épendymaire,  réduit 
à  une  fente  étroite,  au  voisinage  presque  immédiat  de  la  pie- 
mère  fœtale,  elle  est  occupée  par  des  chaînes  radiales  de 
prolifération  formées  de  cellules  moniliformes  reliées  par  des 
filaments  protoplasmiques  aux  cellules  épendymaires  qui 
tiennent  à  la  cuticule  du  canal  central.  Ces  chaînes  sont 
toutes  au  contact  et  s'entremêlent  légèrement,  cependant 
leur  direction  générale  est  bien  indiquée.  A  un  faible  gros- 
sissement, il  semble  que  la  partie  postérieure  du  canal  cen- 
tral soit  le  centre  d'une  auréole  à  rayons  rectilignes,  formés 
de  grains  violets  qui  sont  les  noyaux.  A  mesure  que  l'on 
s'avance  vers  les  parties  antérieures  de  la  moelle,  l'épaisseur 
de  cette  prolifération  épendymaire  diminue  ;  les  chaînes  mo- 
niliformes deviennent  de  plus  en  plus  courtes  et  se  conti- 
nuent avec  un  tissu  embryonnaire  particulier  qui  n'est  autre 
que  celui  de  la  formation  neuro-névroglique  déjà  difTérenciée 
et  ayant  subi  des  modifications  spéciales  sous  l'influence  des 
vaisseaux  sanguins. 

En  effet,  la  pétration  du  névraxe  par  les  vaisseaux  ayant 
lieu  d'avant  en  arrière,  leurs  bourgeons  deviennent  moins 
nombreux  et  plus  courts  au  fur  et  à  mesure  que  l'on  s'avance 
vers  la  parité  postérieure  de  la  moelle.  Un  peu  en  arriére  du 
point  où  ils  ont  cessé  de  pénétrer,  les  chaînes  radiales  tra- 
versent la  coupe  du  névraxe  dans  toute  son  étendue.  En 
avant,  au  contraire,  ces  vaisseaux  s'avancent  jusqu'au  voisi- 
nage du  canal  central  et  sur  ce  point  l'épendyme  est  à  peine 
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stratifié.  Dans  les  points  intermédiaires,  il  est  donc  facile 
d'apprécier  la  façon  dont  se  modifient  les  chaînes  radiales 
de  prolifération,  et  d'acquérir  en  même  temps  la  certitude  que 
les  grains  dont  elles  sont  formées  sont  Torigine  des  éléments 
cellulaires  de  la  masse  nerveuse-névroglique  qui  s*édifie  ici 
sous  rinfluence  prochaine  des  vaisseaux,  ou  du  moins,  pour 
ne  pas  aller  au  delà  des  faits  d'observation  histologique, 
en  présence  de  ces  derniers. 

Si  l'on  suit  une  chaîne  radiale,  de  la  cuticule  épendymaire 
à  sa  terminaison  dans  la  masse  nerveuse-névroglique  vascu- 
larisée,  l'on  voit  qu'elle  commence  par  le  corps  prismatique 
muni  d*un  plateau  qui  constitue  la  cellule  épendymaire  origi- 
nelle. Cette  cellule  contient  un  noyau  allongé,  étiré  en  biscuit 
ou  même  deux  noyaux.  Par  sa  partie  inférieure,  elle  s* effile 
en  un  pédicule  protoplasmique  plus  ou  moins  long;  elle  prend 
ainsi  la  forme  fondamentale  indiquée  par  Hannover,  c'est* 
à-dire  qu'elle  devient  l'origine  d'une  ûbre  radiale,.  Cette  fibre 
radiale,  prolongement  du  protoplasma  de  la  cellule  épendy- 
maire présente  sur  son  parcours  une  série  de  noyaux  qu'elle 
en  toure  d'une  mince  pellicule  brillante  offrant  le  caractère-  du 
protoplasma  desséché.  Le  noyau  ne  présente  pas  autour  de 
lui  de  masse  protoplasmique  transparente  ni  granuleuse.  Au- 
dessous  du  no;^au,  le  fil  protoplasmique  se  reforme,  gagne 
un  second  noyau  etainsi  de  suite.  Mais  le  plus  ordinairement» 
après  un  certain  trajet,  les  filaments  protoplasmiques  grêles 
émettent  sur  leurs  côtés  des  prolongements  à  angle  aigu;  ces 
prolongements  filent  latéralement,  deviennent  sensiblement 
parallèles  à  la  direction  générale  de  la  chaîne  dont  ils  émanent, 
et  présentent  sur  leur  parcours,  à  intQr\'alles  rapprochés»  de 
nouveaux  noyaux.  De  plus,  ils  reçoivent  fréquemment,  des'traî* 
nées  moniliformes  voisines,  des  prolongements  protoplasmi- 
ques qui  s'anaslomosent  avec  eux  sous  des  angles  variables, 
de  moins  en  moins  aigus  au  fur  et  à  mesure  que  les  chaînes 
de  prolifération  marchent  vers  la  périphérie  de  la  moelle.  De 
cette  façon  s'établissent  des  anastomoses  fréquentes  entre  les 
cellules  à  noyaux  multiples,  émanées  des  cellules  épendy- 
maires  primordiales  disposées  les  unes  à  coté  des  autres, 
pour  former  la  couche  de  revêtement  du  canal  central.  Ainsi 
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s' édifient  de  véritables  ohaînes  arquées,  unies  toutes  les  unes 
aux  autres  par  des  filaments  grêles  de  protoplasma  noyés 
dans  une  subtanoe  fondamentale  liquide,  analogue  par  ses 
réactions,  par  l'absence  de  coloration  sous  rinfluence  des 
matières  colorantes,  au  kittmbtanz  des  épithéliums.  Donc, 
en  proliférant,  les  cellules  épendymaires  sèment  des  grains 
cellulaires  dans  la  profondeur  du  névraxe  ;  et,  en  effectuant 
cette  sorte  de  travail,  elles  gardent  entre  elles,  même  dans 
leur  portion  la  plus  modifiée,  des  relations  protoplasmiques 
analogues  à  celles  qui  unissent  les  cellules  du  corps  muqpieux 
de  Malpighi.  La  principale  différence  consiste  dans  ce  fait  que 
les  liens  qui  les  relient  sont  plus  grêles  et  moÎQs  nombreux.  Si 
Ton  venait  a  déployer  ce  système  de  cellules  embryonnaires 
et  de  filaments  ramassés  les  uns  sur  les  autres,  on  mettrait 
en  évidence  un  réseau  protoplasmique  formé  de  mailles 
arquées,  et  dont  les  points  nodaux  principaux  renfermeraient 
des  noyaux  sans  membrane,  diffusés  dans  le  protoplasma  de 
chaque  point  nodal  pour  employer  une  heureuse  expression 
infaroduite  récemment  par  Malassez  ^  Cette  sorte  de  déploie- 
ment s'opère  précisément,  comme  on  va  le  voir,  dans  les 
régions  où  les  chaînes  arquées  moniliformes  sont  abordées 
par  les  vaisseaux  sanguins,  et  se  transformait,  sur  ces  points, 
en  tissu  neuro-névroglique. 

On  voit  alors,  autour  de  chaque  grain  formé  par  un  noyau, 
se  développer  une  masse  de  protoplasma  transparent,  hyalin 
comme  une  masse  de  verre.  En  même  temps  le  noyau,  de 
prismatique  et  sillonné  d'empreintes  qu'il  était,  devient  régu- 
lièrement ovalaire.  La  masse  protoplasmique  se  développe 
progressivement  autour  des  grains  au  fur  et  à  mesure  qu'on 
s'éloigne  de  l'origine  épendymaire  de  la  chaîne  arquée  ;  elle 
forme  d'abord  une  bordure  claire  autour  du  noyau,  et,  dès 
que  cette  bordure  a  fait  son  apparition,  Ton  peut  se  rendre 
compte  de  la  signification  exacte  des  filaments  protoplasmi- 
ques qui  unissaient  les  grains  des  chaînes  arquées.  En  effet, 
ces  filaments  gardent  leur  aspect  primitif,  seulement,  au  lieu 


*   Sur  l'origine  et  Isi  formation  dea  globules  rouges  de  la  moelle  des  os. 
Arcb,  de  physiologie,  janvier  1882,  p.  âô. 
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d'enfermer  exactement  le  noyau  dans  leur  écartement,  ils  for- 
ment une  mince  bordure  brillante  à  la  masse  protoplasmique 
circumnucléaire;  de  cette  bordure  partent  des  pointes  fines  qui 
divergent,  se  bifurquent  en  Y,  et  vont  rejoindre  leurs  simi- 
laires émanées  de  cellules  voisines  également  transformées, 
ou  qui  se  continuent  avec  les  fils  protoplasmiques  fins  des 
chaînes  arquées  n'ayant  encore  subi  aucune  transformation. 

Dans  les  parties  de  la  substance  grise  qui  sont  directement 
adjacentes  aux  cordons  de  substance  blanche  répondant  aux 
zones  i*adiculaires  antérieures,  les  éléments  cellulaires  de  la 
masse  neuro^névroglique  ont  pris  des  dimensions  considéra- 
bles. La  masse  protoplasmique  claire  qui  entoure  le  noyau  est 
tout  à  fait  développée  et  contraste  nettement  avec  l'écorce 
mince  et  brillante  d*oà  partent  les  étroits  filaments  arborisés 
et  anastomotiques  que  nous  avons  décrits  plus  haut.  Cette 
écorce  et  ces  filaments,  identiques  par  leurs  propriétés  opti- 
ques et  leurs  réactions  histochimiques  avec  les  filaments  proto- 
plasmiques déliés  qui  réunissent  lés  grains  des  chaînes  arquées, 
ont  donc  la  signification  d'un  exoplasme^  c'est-à-dire  d'une 
portion  de  la  substance  protoplasmique  différenciée,  et  analo- 
gue à  celle  qui, dans  le  corps  de  Malpighi,  par  exemple,  cons- 
titue les  pointes  de  Schultze  et  les  longs  filaments  décrits  par 
L.  Ranvier  *. 

Les  vaisseaux  sanguins  se  fraient  un  chemin  dans  la  masse 
nerveuse  ainsi  transformée,  et  y  poussent  par  une  végétation 
rectiligne  à  la  façon  des  fusées  vasculaires  du  tissu  connectif 
lâche  en  voie  de  développement.  La  masse  elle-même  est 
exclusivement  composée  par  des  cellules  dont  l'exoplasme 
arborisé  forme  un  inextricable  réseau  de  fibrilles  brillantes. 
Â  ce  moment,  il  est  impossible  encore  de  distinguer,  parmi 
les  éléments  cellulaires  qui  viennent  d'être  décrits,  ceux  qui 
donneront  naissance  aux  cellules  nerveuses  ganglionnaires; 
mais  ce  qui  est  mis  hors  de  doute  par  l'examen,  c'est  que 
l'énorme  masse  de  fibrilles  arborisées  et  anastomosées,  qui 
traversent  la  substance  grise,  sont  constituées  par  des  pro- 
longements exoplas tiques.  De  telle  sorte  que,  si  l'on  dissocie 
une  coupe  minpe  de  moelle  épiniôre  fœtale  avec  précaution, 

*  Traité  technique  if  histologie,  p.  844. 
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Ton  voit,  de  même  que  sur  les  coupes  examinées  dans  la 
glycérine  après  coloration  par  la  glycérine  hématoxylique, 
les  corps  cellulaires  isolés  entourés  d*  un  chevelu  de  filaments 
qui  tous  partent  de  la  zone  exoplastique  brillante  qui  les 
limite  à  leur  périphérie . 

La  substance  grise  de  la  moelle  fœtale  est  donc  formée 
par  des  cellules  développées  en  grande  majorité  aux  dépens 
des  cellules  épithéliales  de  Tépendyme,  limitées  par  un 
exoplasme  ramifié  en  fibrilles  unies  les  unes  aux  autres  pour 
former  un  réseau  communicant.  Tous  ces  éléments  cellulaires 
se  tiennent  par  leurs  prolongements  à  la  fagon  de  ceux  du 
corps  de  Malpighi  et  sont  unis  en  même  temps  aux  cellules 
épendymaires  par  les  pieds  de  ces  dernières,  effilés  sous 
forme  de  fibres  radiales.  On  pourrait  poursuivre  la  comparai- 
son de  la  masse  grise  de  la  moelle  fœtale  avec  le  corps  de 
Malpighi,  en  faisant  remarquer  que^  chez  certains  vertébrés 
inférieurs,  tels  que  Tammocète,  Tectoderme  est  formé  de 
nombreuses  couches  de  cellules  unies  entre  elles  par  des 
pointes  de  Schultze  et  limité  en  dehors  par  une  rangée  de 
cellules  cylindriques,  munies  .elles -mêmes  de  pointes  qui  les 
unissent  aux  cellules  subjàcentes,  et  présentant  sur  leur  face 
externe  un  épais  plateau  cuticulaire  magnifiquement  strié 
dans  le  sens  de  la  hauteur  de  Télément  ^  Telle  est  précisé- 
ment, ainsi  que  nous  venons  de  le  voir,  la  disposition  fonda- 
mentale de  la  masse  neuro-névroglique  foetale  dont  tous  les 
éléments^sont  reliés  entre  eux  par  des  filaments  exoplastiques, 
et  sont  unis  également  à  une  ligne  cellulaire  disposée  en 
couche  de  revêtement  et  limitée,  du  côté  du  canal  central,  par 
une  suite  de  plateaux  culiculaires.  Mais  il  est  à  remarquer 
aussi  que  la  comparaison  que  nous  venons  de  faire  ne  peut 
être  poursuivie  au  delà  de  l'analogie  dans  la  disposition, 
puisque  les  cellules  superficielles  cylindriques  et  cuticulées  de 
la  peau  de  Tammocète  sont  formées  par  le  corps  de  Malpighi 
subjacent,  tandis  que  le  contraire  a  lieu  pour  la  masse 
nerveuse-névroglique  fœtale,  dont  les   éléments  cellulaires 

*  CôS  côllules  c^lindHques  à  plateau  strié,  dont  quelques-unes  prennent  de 
distance  eu  distance  le  caractère  de  cellules  à  mucus,  ont  été  signalées  poilr 
la  première  fols  dans  la  lamproie  de  Planef,  par  F.  E.  Schultze. 
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profonds  prennent  leur  origine  dans  les  cellules  épendymaires 
superficielles. 

Les  éléments  cellulaires  de  la  substance  grise  de  la  moelle 
épînière  fœtale  des  mammifères  répondent  donc  presqpie 
absolument  à  la  description  donnée  autrefois  par  Golgî  *  et 
adoptée  depuis  avec  quelques  modifications  par  F.  BoU  •  pour 
les  jeunes  cellules  de  la  névroglie.  Contrairement  à  Stricker 
et  Uiiger  *g,  je  ne  pense  pas  qu'à  ce  niveau  les  réseaux  fibril- 
laires  qu'on  observe  entre  les  noyaux  soient  indépendants 
des  corps  cellulaires  auxquels  appartiennent  ces  derniers. 
Sur  les  embryons  bien  fixés  par  l'acide  osmique  à  1'  0/0 
et  avec  des  préparations  suffisamment  ménagées  et  colorées 
avec  la  glycérine  hématoxylique,  les  dispositions  que  je  viens 
de  rapporter  se  voient  avec  une  netteté  suflfisante  pour  qu'on 
puisse  leur  attribuer  une  existence  positive. 

Les  vaisseaux  sanguins  embryonnaires  qui  pénétrent,  chez 
le  mouton,  dans  la  substance  grise  de  la  moelle,  se  terminent 
par  des  pointes  d'accroissement  et  présentent  sûr  leur  par- 
cours des  pointes  latérales,  suivant  la  disposition  ordinaire 
bien  connue.  Ils  cheminent  entre  les  cellules  qu'ils  écartent, 
et  dissocient  simplement  les  réseaux  de  fibrilles  exoplastiques. 
Sur  les  objets  que  j'ai  examinés,  je  n'ai  jamais  pu  bien  nette* 
ment  observer  de  cellules  migratrices  autour  des  vaisseaux  ; 
je  laisse  donc  de  côté  cette  question,  si  importante  qu'elle 
soit  au  point  de  vue  du  développement  ultérieur  des  tissus 
entrant  dans  la  constitution  du  système  nerveux  central. 

Mais  je  ne  puis  m'empécher  de  faire  remarquer  l'analogie 
existant  entre  le  remaniement  du  névraxe  épithélial  par  les 
vaisseaux  sanguins  et  celui  que  j'ai  signalé  Tan  dernier  dans 
les  glandes  que  j'ai  proposé  d'appeler  conglobée  *.  Je  viens 
de  montrer,  je  crois,  qu'un  changement  fondamental  s'opère 
dans  la  masse  grise  formée  par  la  prolifération  des  cellules 

*  GoLGi.  Contribuzione  alla  fina  anniomia  dcgii  organî  centrait  del  ayienaa 
nervoso.  Rivlsta  clinica  di  Bologna.  nov.  et  dec.  1871. 

*  F, BoLL. Die  Histologie  und  histogcDese  der  ncrvôseu  Contraîorgane^Wilh. 

*  Stricker  et  Unger.  Untcrsuch.  ïiber  dea  Bau  dei*  grosshitnrinde,  Acad. 
des  sciences  de  Vienne,  Bd.  80,  III,  1879). 

*  J.  Rbnaut.  Essai  d'une  nomenclature  méthodique  des  glandes  {Arch,  de 
physiologie^  1881.) 
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épithéliales  épendymâires  dès  que  les  vaisseaux  sanguins 
s'y  sont  introduits.  Autour  des  noyaux  se  développe  une 
masse  protoplasmique  qui  refoule  à  la  périphérie  le  proto- 
plasma primitif,  réduit  à  Tétat  d'exoplasme  et  comme  dessé- 
ché; les  noyaux  eux-mêmes  deviennent  volumineux;  Télé- 
ment  semé  à  l'état  de  grain  par  la  prolifération  épendymaire 
tend  progressivement,  en  présence  des  vaisseaux,  à  vivre 
de  plus  en  plus  activement  en  même  temps  que  sa  différen- 
ciation s'accuse.  Dans  le  névraxe  épithélial,  les  vaisseaux 
sanguins  se  sont  donc  introduits  comme  pour  activer  la  mar- 
che et  l'intensité  des  phénomènes  évolutifs  et  trophiques. 

Telle  est  peut  être  aussi  la  raison  pour  laquelle,  dans 
certaines  glandes,  les  vaisseaux  sanguins  rompent  la  mem- 
brane propre  des  culs-de-sac  et  pénètrent  l'épithélium  qui, 
par  suite,  subit  un  remaniement  et  ne  satisfait  plus  à  la 
définition  classique.  La  névraxe  fœtal  des  vertébrés  supé- 
rieurs appartient  à  cette  classe  de  productions  épithéliales 
remaniées,  le  fait  est  aujourd'hui  universellement  accepté 
dans  la  science.  Mais  il  importe  de  faire  remarquer  une 
seconde  fois  que  ce  remaniement  n'est  pas  d'une  nécessité 
absolue,  puisque  toute  la  moelle  épinière  de  la  lamproie 
marine,  et  des  parties  de  l'encéphale  aussi  importantes  que 
celles  comprises  entre  les  noyaux  du  vague  et  de  l'acoustique 
chez  Tammocète,  prennent  tout  leur  développement,  édifient 
leurs  cellules  nerveuses,  leurs  fibres  amyéliniques  et  leur 
névroglie,  et  enfin  fonctionnent  parfois  indéfiniment,  sans 
jamais  avoir  été  pénétrées  par  les  vaisseaux  sanguins. 


II 


LA  NÉVROGLIE  DES  CENTRES  AMYÉLINIQUES  ET  SES  RAPPORTS  AVEG 

l'épendyme* 

NéVroglie  de  la  moellei  —  Tramé  névroglique  ;  grand  réseau  de  la  substance 
blanche;  espaces  poreux.  —  Petit  roseau,  cellules  fixes,  leur  pônicillation 
exoplaslique.  -^  Nature  r'xoplastique  de  la  névroglie  des  centres  amyéliniques 
primitivement  exsangues.  —  Rapports  de  la  névroglie  avec  l'épithélium  du 
canal  central* 

A.  Névroglie  delà  moelle  ôpinière  delagpande  lamprblé 
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et  de  Fammocète. —  Chez  aucun  vertébré,  la  névroglie  ne  se 
montre  avec  autant  de  développement  et  de  netteté  que  dans  !a 
moelle  épinière,  non  pénétrée  par  les  vaisseaux,  delà  grande 
lamproie  et  dé  l'ammocète.  Pour  l'étudier,  il  convient  de 
fixer  la  moelle  dans  sa  forme  par  les  vapeurs  d*acide  osmi- 
que  à  l  0/0  pendant  quelques  heures ,  puis  d'achever  le 
durcissement  en  plongeant  des  fragments  fixés  dans  l'alcool 
fort,  pendant  24  ou  48  heures.  Une  autre  méthode  beaucoup 
plus  longue,  mais  qui  donne  aussi  d'excellents  résultats,  con- 
siste à  plonger  la  moelle  extraite  sur  le  vivant  s'il  s'agit  d'un 
grande  lamproie,  ouTanimal  entier  coupé  en  tronçon,  s'il  s'agit 
d'une  ammocète,  dans  le  bichromate  d'ammoniaque  à  2  0/0. 
Au  bout  d'une  année  environ,  le  durcissement  est  achevé; 
les  éléments  nerveux,  cellules  et  fibres,  n'ont  pas  subi  d'alté- 
rations appréciables;  et  l'on  peut  faire,  sur  les  fragments  de 
moelle,  des  coupes  et  des  dissociations  qui,  comparées  aux 
préparations  analogues  faites  après  l'action  de  l'acide  osmi- 
que,  permettent  de  contrôler  l'une  par  l'autre  les  deux 
méthodes  employées  * . 

Avec  les  deux  méthodes  précitées,  la  névroglie  présente  des 
caractères  identiques.  Elle  est  formée  d'un  réseau  de  flbres 
fines,  brillantes,  disposées  d'une  manière  générale  à  la  façon  de 
cloisons  dont  la  paroi  serait,  comme  une  dentelle,  constituée 
par  des  filaments  diversement  croisés  ou  entrelacés.  Ce  réseau 
part  du  pourtour  du  canal  central  et  de  la  bande  de  substance 
grise  étroite  qui  s'étend,  dans  toute  la  hauteur  de  la  moelle, 
du  centre  de  cette  dernière  à  ses  deux  extrémités  courbées 
en  croissant.  Il  se  termine  sur  la  mince  membrane  basale 
qui  entoure  la  moelle,  et  à  ce  niveau,  toutes  les  fibres  vien- 
nent s'implanter  à  pic  en  devenant  toutes  parallèles  sur  un 
court  trajet;  de  telle  sorte  qu'en  dedans  de  la  basale  on  voit 
une  mince  bordure,  striée  normalement  à  la  courbe  de  cette 
production  membraneuse. 

Dans  la  substance  grise  sont  disposées  la  plupart  des  cel- 
lules de  la  névroglie  ;  plus  rarement,  on  en  trouve  dans  la 


*   Le   durci ssetneat  dans  le   bichromate  de  potasse  a   été    employé    par 
P.  Langerhans,  pour  l'étude  du  syelème  nerveux  central  de  cet  animal. 
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substance  blanche,  point  sur  lequel  la  névroglie  forme  des 
réseaux  larges.  Sur  les  coupes  transversales  et  longitudinales, 
ces  cellules  ne  s'accusent,  même  avec  les  plus  forts  grossis* 
semenls,  que  par  leurs  noyaux.  L'hématoxyline  colore  ces 
derniers  en  violet  magnifique,  tandis  que  les  noyaux  des  cel- 
lules nerveuses,  sont,  ou  moins  colorés  que  le  protoplasma 
qui  les  entoure,  ou  se  teignent  en  violet  pâle  de  la  même  façon 
que  ce  dernier.  Tout  autour  des  noyaux,  les  éléments  fibril- 
laires  de  la  névroglie  forment  un  réseau  extrêmement  serré; 
ce  réseau  devient  beaucoup  plus  lâche  au  voisinage  du  canal 
central,  où  Ton  voit  Tépithélium  épendymaire  s'effiler  du  côté 
de  la  moelle  en  longues  fibres  radiales,  sur  le  trajet  desquelles 
se  montrent  des  noyaux,  et  qui,  sur  les  côtés  latéraux  et  en 
arrière  du  canal  de  Tépendyme,  forment  des  chaînes  arquées 
tout  à  fait  caractéristiques. 

Je  vais  étudier  successivement  :  1*  la  trame  névroglique; 
2^  les  éléments  cellulaires  de  la  névro'glie  ;  3'  les  rapports  de 
la  névroglie  considérée  dans  son  ensemble  avec  Tépithélium 
épendymaire. 

1"  Trame  névroglique.  —  Les  dissociations  faites  à  Tétat 
frais,  les  coupes  fraîches  traitées  au  pinceau  dans  le  sérum 
iodé,  les  mêmes  préparations  faites  après  macération  prolon- 
gée dans  les  solutions  chromiques,  montrent  absolument  les 
mômes  dispositions  que  celles  qu'on  peut  aisément  observer 
sur  un  tronçon  de  moelle  fixé  dans  sa  forme,  pendant  quelques 
heures,  parles  vapeurs  d*osmium.  L'opinion  des  auteurs  qui, 
comme  Ch.  Robin  attribuent  l'aspect  fibrillaire  de  la  trame 

névroglique  à  l'action  des  réactifs,  ou  qui,  comme  F.  Boll 
inclinent  à  croire  qu'il  est  le  résultat  d'une  sorte  de  cristal- 
lisation analogue  â  celle  qui  produit  les  figures  du  givre,  ne 
saurait  donc  être  plus  longtemps  soutenue.  Si,  en  effet,  le 
fragment  de  moelle  est  assez  petit,  huit  ou  dix  minutes  d'expo- 
sition aux  vapeurs  osraiques  suffisent  pour  fixer  tous  les 
éléments  qui  le  composent  sans  aucune  rétraction,  l'on  peut 
en  faire  de  suite,  sans  le  durcir  dans  l'alcool,  des  coupes 
minces  que  l'on  traite  au  pinceau  et  qui  montrent  le  réseau 
de  la  névroglie  avec  tous  ses  détails,  absolument  comme 
après  l'action  prolongée  du  bichromate  d'ammoniaque.  L*in- 
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t^ité,  absolue  dans  ces  conditions^  de  tous  les  éléments 
qui  conrment  exactement  au  réseau  mis  en  évidence,  cons- 
titue une  preuve  histologique  suffisante,  je  crois,  de  son 
existence  réelle  à  l'état  vivant. 

Il  résulte  de  là  qu'il  est  parfaitement  permis  de  faire  Tana- 
lyse  de  la  trame  névroglique  sur  des  pièces  fixées  convena- 
blement et  très  lentement  dans  le  bichromate  d*ammoniaque 
à  2  0/0.  L'on  fait  à  main  levée  des  coupes  fines,  longitudinales 
et  transversales,  de  la  moelle  épinière  ;  on  les  reçoit  dans  Teau 
et  on  les  y  laisse  dégorger  2^4  ou  48  heures  ^  puis  onc(dore 
les  unes  avec  Téosine  hématoxylique  pour  étudier  les  rap- 
ports du  réseau  névroglique  avec  les  éléments  nerveux,  Tépen- 
dyme,  la  basale  et  la  gaine  lamelleuse  de  la  moelle  ;  on  en 
traite  d'autres  au  pinceau  pour  chasser  les  éléments  nerveux 
et  mettre  à  nu  le  réseau  de  la  névroglie  avant  de  le  colorer  ; 
enfm,  on  réserve  certaines  coupes,  après  les  avoir  fortement 
colorées,  pour  les  dissocier  avec  précaution  et  mettre  en 
évidence,  à  Tétat  d'isolement,  les  éléments  cellulaires  de  la 
névroglie. 

Sur  une  coupe  longitudinale  de  la  moelle  traitée  au  pin- 
ceau et  débarrassée  des  éléments  nerveux,  autant  qu'il  est 
possible  de  le  faire,  puis  colorée  avec  Téosine  hématoxylique, 
on  peut  remarquer  que  la  trame  névroglique  forme,  dans  les 
parties  blanches  de  la  moelle,  un  réseau  de  mailles  relative- 
ment larges,  et  dans  les  parties  qui  répondent  à  la  bandelette 
médiane  de  substance  grise  un  réseau  beaucoup  plus  étroit, 
d'où  la  nécessité  de  distinguer  un  grand  réseau  et  un  petit 
réseau  de  névroglie. 

Le  grand  réseau  correspond  surtout  aux  enveloppes  fenè* 
trées  formées  par  la  névroglie  aux  cylindres  d'axe  nus  et  co- 
lossaux connus  sous  le  nom  de  fibres  de  Jean  Mûller.  Quand 
l'action  de  l'éosine  hématoxylique  n'a  pas  été  trop  prolongée, 
ce  réseau  conserve  la  coloration  d'un  jaune  brillant  qui  lui  est 
donnée  par  le  bichromate  d'ammoniaque  ;  quand  la  coloration 

*  Si  l'on  colore  Immédiatement  une  coupe  sans  la  faire  dégorger  dans  Teau, 
les  noyaux  se  teignent  vivement  en  bleu  par  rbémaloxyline  du  réactif ,  mais 
au  bout  de  24  beures  la  préparation  se  dôcolore  ;  pareil  inconvénient  n'existe 
pas  pour  les  pièces  fixées  par  le  liquide  de  Mûlicr. 
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est  très  forte,  il  se  teint  uniformément  en  rose,  exactement 
à  la  façon  des  réseaux  de  fibres  élastiques.  Le  picrocarminate 
d'ammoniaque  le  colore  en  rouge  orangé  ;  enfin,  même  après 
Faction  de  la  polasse  â  40  0/0  maintenue  pendant  plusieurs 
heures,  il  subsiste,  et  se  teint  en  rouge  pourpre  sous  Tin- 
fluence  de  la  coralline  en  solution  dans  Teau. 

Le  grand  réseau  est  formé  de  fibres  qui  présentent  le  bril- 
lant, les  contours  nettement  cylindriques  et  la  disposition 
générale  des  fines  fibres  élastiques  avec  lesquelles  ses  élé* 
ments  constitutifs  ont  été  identifiés  par  Gerlach  \  Sous  les 
plus  forts  grossissements,  ces  fibres  se  montrent  homogènes, 
les  réactifs  qui  dissocient  en  fibrilles  les  faisceaux  connectifs 
les  plus  fins  ne  produisent  dans  leur  épaisseur  aucune  trace 
dedivision  fibrillaire.  Quand  elles  sont  rompues,  elles  montrent 
des  cassures  nettes  et  jamais  de  pénicillation  terminale.  Elles 
ne  sont  donc  nullement  formées  de  fibrilles,  du  moins  chez  les 
cyclostomes.  J'ai  pu  reconnaître,  avec  tous  les  auteurs  qui 
se  sont  occupés  de  la  névroglie  des  cyclostomes  et  même  de 
la  névroglie  en  général,  que  les  fibres  que  je  viens  de  décrire 
sont,  à  rinverse  des  fibres  élastiques,  toujours  rigides,  non 
extensibles,  non  volubiles,  cassantes^;  T acide  osmique  ne 
détermine  point  sur  leur  trajet  d'apparence  moniliforme. 
Malgré  sa  ressemblance  au  premier  abord  avec  le  tissu  jaune 
élastique,  la  fibre  de  la  névroglie  ne  doit  donc  pas  être  con- 
fondue avec  lui,  et  nous  verrons  plus  tard  que  sa  signification 
morphologique  paraît  d'ailleurs  très  différente. 

Les  fibres  du  grand  réseau  névroglique  ne  présentent  pas 
toutes  le  même  diamètre.  Les  plus  fines  sont  disposées  le  long 
des  gros  faisceaux  de  J.  Mûllcr,  qu'elles  enveloppent  comme 
d'une  dentelle  ;  les  plus  volumineuses  marchent  perpendicu- 
lairement à  la  direction  des  fibres  nerveuses  longitudinales, 
c'est-à-dire  transversalement,  de  la  bandelette  centrale  de 

*  Manuel  de  Stricker.  Trad.  anglaise  de  New- York,  1872,  p.  626-27. 

•  Ces  proprîôlés  ont  éto  nolammenl  sifrnalcps  par  Jasirowilz  {Studion  ueber 
Encéphalites,  elc,  in  Arch,  fur  Psych.,  Il,  1870;  F.  Boll  cl  Golgi  (mf^moires 
cités);  Bulzke,  Sawa  Mogilowilsch,  Ilayem,  Charcot  el  Gombaull,  Pierre!; 
mais  trop  souvent  dans  des  moelles  sclérosées  ;  Reissnor  les  indique  chez  la 
lan^oie.  Langerhans  donne  de  la  n'Hroglie  de  la  lamproie  de  Planer  une  des- 
cription extrêmement  sommaire  l'p.  80,  loc.  cit.^  etc.). 
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substance  grise  à  la  basale  de  la  moelle  ;  elles  constituent,  à 
regard  des  gaines  réticulées,  des  faisceaux  nerveux,  de  vé- 
ritables fibres  de  soutien.  Étudions  actuellement  les  rapports 
affectés  par  les  fibres  névrogliques  des  différents  ordres,  les 
unes  par  rapport  aux  autres. 

Si  Ton  examine ,  avec  un  objectif  à  grand  angle  d'ouver- 
ture, la  dentelle  délicate  formée  par  la  névroglie  autour  d'une 
des  plus  grosses  fibres  de  Jean  Mûller  (après  l'avoir  fortement 
colorée  en  rouge  par  Téosine  ou  le  picrocarminate  d'ammo- 
niaque), on  voit  qu'un  grand  nombre  des  fibres  qui  la  consti- 
tuent viennent  de  très  loin,  en  suivant  un  trajet  rectiligne  et 
concourent  entre  elles  de  manière  à  former  un  treillis.  Ce 
treillis  forme,  à  vrai  dire,  la  charpente  générale  du  réseau, 
mais  on  observe  en  outre  des  particularités  intéressantes. 
Certaines  fibres,  après  s'être  engagées  au  milieu  des  autres, 
suivant  une  direction  donnée,  s'infléchissent  en  se  coudant. 
Les  autres  fibres,  engagées  dans  la  concavité  de  ce  coude, 
s'incurvent  également  dans  diverses  directions,  entrent  dans 
d'autres  coudes,  reprennent  un  trajet  rectiligne  ;  en  un  mot, 
se  comportent  les  unes  par  rapport  aux  autres,  à  la  façon  des 
fils  d'un  écheveau  brouillé  que  l'on  essayerait  de  déployer  ; 
cette  comparaison  nous  conduit  à  donner  à  ce  mode  de  réli- 
culation  \e  nom  d^annstomoses  en  Lies  ou  en  chaînettes.  Enfin, 
manifestement,  les  fibres  de  la  névroglie,  surtout  là  où  leur 
réseau  est  le  plus  fin,  concourent  fréquemment,  suivant  des 
points  nodaux  assez  analogues  à  ceux  du  tissu  réticulé  des 
ganglions,  si  l'on  supposait  ce  dernier  dépourvu  de  ses  cel- 
lules fixes.  Les  fibres  se  bifurquent  alors  sur  ces  points  et  se 
soudent  au  niveau  du  nœud  qui  prend  un  aspect  membrani- 
forme.  Ce  mode  d'anastomose  se  montre  aussi  très  nettement 
sur  le  trajet  des  grosses  fibres  névrogliques  de  soutien,  qui 
passent  entre  les  faisceaux  blancs  et  relient  les  gaines  des  cy- 
lindres d'axe  les  unes  aux  autres.  La  description  qui  précède 
explique  suffisamment  pourquoi,  sous  un  faible  grossissement, 
la  trame  névroglique  offre  l'aspect  d'un  réseau  de  dentelle. 
L'emmêlement  des  fils  d'une  dentelle  s'effectue,  en  effet,  pré- 
cisément parle  triple  mécanisme  de  concours  que  je  vien#de 
signaler. 
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Les  filaments  névrogliques  entrelacés  en  treillis^  en  chai^ 
nettes  et  montrant  des  bifurcations  nodales^  sont  tous  exac- 
tement tendus  ;  il  en  résulte  que,  comme  les  fils  d'une  dentelle 
de  tulle,  ils  interceptent  par  leur  intrication  des  aires  plus  ou 
moins  régulièrement  polygonales.  Ces  espaces  sont,  pendant 
la  vie,  le  chemin  que  suit,  pour  se  répandre  dans  la  moelle, 
le  plasma  liquide  ou  semi-liquide  qui  sert  à  sa  nutrition.  Nous 
leur  donnerons  le  nom  d'espaces  poreux  de  la  névrocflie,  parce 
qu'en  effet  ils  ressemblent  aux  miniscules  pores  d*une  den- 
telle ou  d'une  fine  éponge  ^ 

Le  développement  des  réseaux  de  la  névroglie  et  le  déploie- 
ment des  Tibrilles  à  l'état  tendu  pour  constituer  les  espaces 
poreux,  semblent  être  en  relation  directe  avec  Tapparitiondes 
fibres  nerveuses.  En  eiïet,  dans  la  moelle  caudale  de  Tam- 
mocète,  les  coupes  faites  au  niveau  de  la  lame  natatoire  ter- 
minale ne  renferment  pas  une  seule  cellule  ni  un  seul  tube 
nerveux;  à  ce  niveau,  la  moelle  est  réduite  au  canal  central, 
à  droite  et  a  gauche  duquel  la  lame  transversale  de  substance 
grise  est  marquée  seulement  par  une  traînée  de  cellules  fixes 
de  la  névroglie.  De  cette  lame,  comme  centre,  partent  dans 
toutes  les  directions  les  fibres  névrogliques  qui  s'entremêlent 
de  mille  manières  pour  former  au  canal  central  et  à  ses  ex- 
pansions grises  latérales  une  sorte  d'enveloppe  feutrée.  Dans 
cette  enveloppe,  on  ne  trouve  aucun  espace  déployé  ;  les  in- 
tervalles des  fibres  sectionnées  suivant  une  direction  paral- 
lèle à  leur  longueur,  sont  remplis  par  des  fibres  coupées  se 
montrant  comme  dé  petits  champs  et  ûgurant  des  grains 
nombreux  et  brillants.  Toutes  ces  fibres  sont  au  contact,  en- 
globées comme  dans  un  ciment,  car  si  Ton  essaye  de  dissocier 
la  moelle  avec  des  aiguilles,  elle  se  casse  en  fragments  sans 
jamais  se  dissocier  en  fibres. 


*  Il  me  parait  inulilo  do  discuter  ici  Topinioa  de  Kôlliker  et  de  Frey  qui  font 
du  grand  réseau  de  la  névroglie  un  cas  particulier  du  tissu  réticulé.  Ce  der- 
nier tissu  est  aujourd'hui  bien  connu,  il  est  absolument  inséparable  des  vais- 
seaux sanguins.  Le  revêtement  cellulaire  continu  de  ses  travées  ,  la  consti- 
tution flbrillaire  de  ses  faisceaux  fins,  le  diftérencient  assez  de  la  névroglie, 
dont  les  filaments,  quand  ils  offrent  sur  leur  parcours  des  éléments  cellu- 
%ires,  les  enveloppent  de  toutes  parts  au  lieu  de  les  présenter  constamment 
à  leur  surface  comme  ^ans  le  tissu  réticulé. 


6H  J.    RENAl'T. 


Le  polit  réso;m  de  la  névroglie  médulhiive  *  est  tout  entier 
contenu  dans  Tépaisseur  de  la  lame  grise  qui  s'étend  du  canal 
épendymaire  aux  deux  cornes  du  croissant  courbé  en  avant 
(en  bas)  que  montrent  les  sections  transversales  de  la  moelle 
épinière  des  cyclostomes.  Il  est  formé  d'une  intricalion  étroite 
de  fibres  névrogliques  fines  qui  émanent  du  grand  réseau. 
En  entrant  dans  la  substance  grise,  les  mailles  de  ce  dernier 
deviennent  rapidement  très  étroites  ;  les  fibres ,  intriquées 
dans  tous  les  sens  et  dans  tous  les  plans,  viennent  décrire 
autour  des  noyaux  des  cellules  fixes  des  sortes  d'empeloton- 
nements  de  plus  en  plus  fins  qui  ne  s'arrêtent  qu'à  une  petite 
distance  de  la  ligne  de  contour  des  noyaux,  de  faron  que  de 
prime  abord  ces  derniers  i)araissenl  disposés  dans  des  sortes 
de  raines  fibrillai  res.  La  description  du  i)etit  réseau  de  la  né- 
vroi!:lie  est  donc  nécessairement  liée  à  celle  des  cellules  fixes 
de  ce  tissu. 

Sur  les  coupes  longitudinales,  la  bandelette  de  substance 
névroglique  grise  se  montre  limitée  en  avant  et  en  arrière 
par  dos  faisceaux  cylindre-axiles  nus,  de  volume  variable, 
suivant  les  réi^^ions  que  la  coupe  a  intéressées.  Si  la  section  a 
passé  en  dehors  du  point  de  la  substance  grise  qui  contient 
les  cellules  multipolaires  colossales  qui  représentent,  chez  les 
cyclostomes,  celles  des  cornes  antérieures  de  la  moelle  des 
mammifères,  la  bandelette  grise  ne  montre  que  des  éléments 
cellulaires  appartenant  à  la  névroglie.  Ces  cellules  sont  indi- 
quées seulement,  sous  les  plus  forts  grossissements,  par  leurs 
noyaux.  Ces  noyaux  sont  ovalaires  ou  circulaires  ,  dépourvus 
de  nucléole;  jls  se  colorent  difficilement  par  le  carmin  après 
l'action  du  bichromate  d'ammoniaque  ;  mais,  sous  l'influence 
de  l'éosine-hématoxylique,  ils  se  teignent  en  violet  pur  d'une 
extrême  intensité.  Sur  les  bords  de  la  bandelette  grise,  ils 
forment  des  traînées;  dans  son  milieu,  ils  sont  réunis  par 
groupes  à  la  façon  des  cellules  des  groupes  isogénîques  coro- 
naires que  j'ai  décrits  dans  le  cartilage  des  raies  *.  Autour 
d'eux,  une  sorte  de  nuage  rosé  est  marqué  par  Téosine  du 

*  iSubsianiia  relicuJaris  de  Reissner. 

*  T.  Uenaut.  Sur  les  groupes  isojçéniqucs  des  clcmenls  coHulaires  du  car- 
tilage (C,  R.  Acad.  lies  sciences,  juillel  1878.) 
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réactif  et  indique  vaguement  Texistence  d'une  lame  prota* 
plasmique  au  milieu  de  Tentrelacement  des  fibrilles  névro- 
gliques  dans  tous  les  sens.  Tout  autour  du  noyau  existent 
de  grosses  granulations  graisseuses  isolées,  colorées  en 
jaune  d'or  par  le  bichromate  d'ammoniaque  et  qui  se  teignent 
en  noir  d'ébène  par  l'acide  osmique.  Ces  granulations  ont  une 
grande  importance,  nous  les  retrouverons  plus  loin  dans  le 
corps  des  cellules  épendymaires,  disposées  suivant  la  fine 
striation  de  ce  dernier  et  se  poursuivant  au  loin  sur  les  pieds 
de  ces  mêmes  cellules  étirées  en  fibres  radiales  ou  arquées. 
Les  grains  graisseux  que  je  viens  de  décrire  sont  contenus 
dans  le  protoplasma,  qu'ils  suivent  dans  ses  expansions  et 
dont  ils  marquent  la  trace  dans  les  préparations  non  disso- 
ciées. On  reconnaît  sur  ces  dernières,  grâce  aux  grains 
indicateurs,  que  les  noyaux  d'un  même  groupe  sont  reliés, 
au  travers  des  fibrilles  entrelacées  qui  forment  leurs  loges, 
par  des  expansions  protoplasmiques  ;  mais  on  ne  peut  rendre 
une  idée  exacte  des  cellules  fixes  de  la  névroglio  que  sur  des 
dissociations. 

Ces  dissociations  sont  extrêmement  difficiles  à  effectuer  ; 
elles  ne  donnent  aucun  résultat  satisfaisant  sur  les  coupes 
de  moelle  faites  à  l'état  frais  et  dilacérées  avec  les  aiguilles 
dans  la  glycérine  picro-carminée.  Ni  le  sérum  iodé,  ni  l'al- 
cool au  tiers,  ni  enfin  la  potasse  à  40  0/0  agissant,  sur  une 
coupe  fraîche  ou  durcie  par  les  solutions  chromiques,  pen- 
dant deux  ou  trois  jours,  ne  réussissent  à  mettre  les  éléments 
névrogliques  de  la  substance  grise  en  liberté.  Cette  ineffica* 
cité  de  la  potasse  à  réduire  la  névroglie  en  ses  éléments  cel- 
lulaires constitutifs  est  instructive;  on  sait  que  le  réactif  de. 
Moleschott  dissout  d'abord  dans  un  tissu  les  éléments  connec- 
tifs  et  les  ciments  interépithéliaux  en  mettant  les  cellules  en 
liberté.  La  résistance  de  la  trame  névroglique  à  la  potasse 
est  absolue,  presque  égale  à  celle  que  lui  offrent  les  fibres  et 
les  réseaux  élastiques.  La  potasse  n'agit  donc  pas  sur  la  né- 
vroglie comme  sur  une  trame  connective  ou  sur  un  ciment 
interépithélial. 

Pour  mettre  en  évidence  les  cellules  de  la  névroglie,  il  con- 
vient de  dissocier  avec  le  plus  grand  soin,  avec  des  aiguilles, 
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une  coupe  mince  longitudinale  colorée  avec  Téosine  hématoxy- 
lique.  Sur  cette  coupe  et  avant  sa  dissociation,  les  noyaux 
des  cellules  névrogliques  sont  violets  et  paraissent  entourés 
d*un  nuage  rose  diffus^  les  fibres  névrogliques  sont  teintes 
en  jaune  orangé  et  les  grains  graisseux  indicateurs  le  sont 
en  jaune  d*or.  Sur  les  dissociations  poursuivies  avec  patience 
et  ménagement,  on  arrive  toujours  à  dégager  les  cellules  fixes 
du  réseau  qui  les  environne,  mais  jamais  on  ne  les  met  tout 
entières  en  liberté,  elles  montrent  constamment  une  cassure. 
Quand  elles  sont  seulement  dégagées  à  moitié  ou  aux  troi& 
quarts ,  elles  sont  d^ailleurs  plus  instructives,  car  on  peut 
étudier  leurs  connexions  avec  la  trame  névroglique  et  avec 
leurs  similaires.  De  plus,  maintenues  par  le  fragment  de 
substance  grise  auquel  elles  adhèrent,  elles  ne  se  plissent  et 
ne  se  déforment  pas  comme  lorsqu*elles  sont  en  liberté. 

Les  cellules  fixes  de  la  névroglie  de  la  moelle  se  montrent 
alors  sous  forme  de  lames  fournissant  dans  tous  les  plans  des 
expansions  minces  et  rameuses.  Ces  lames  sont  formées  d'un 
protoplasma  très  faiblement  teint  en  rose  par  Téosine  du  réac- 
tif et  présentant  une  translucidité  analogue  à  celle  des  cellules 
cornées  de  l'épiderme  kératinisé,  ou  mieux  encore  de  la 
substance  fondamentale  du  cartilage  hyalin.  Sous  de  forts 
grossissements  par  Toculaire  (objectif  7  (ancien),  oculaire  3 
de  Vérick),  leurs  reliefs  et  leurs  expansions  larges  montrent 
des  ombres  bleuâtres.  Souvent  dans  une  même  lame  proto- 
plasmique,  on  trouve  deux  ou  trois  noyaux;  d'autres  cellules 
communiquent  entre  elles  par  des  expansions  membrani- 
formes  plus  ou  moins  percées  de  trous,  de  façon  à  figurer  un 
réseau  analogue  à  celui  présenté  par  les  cellules  fixes  de  la 
cornée  du  rat  (Ranvier)  ou  duchat(Eloui)*.  C'est  à  la  surface 
de  ce  protoplasma  translucide  et  comme  desséché  que  sont 
semées  les  granulations  graisseuses  indicatrices  qui  se  pour- 
suivent sur  les  expansions  membraniformes.  Les  cellules 
fixes  de  la  névroglie  médullaire  ou  du  petit  réseau,  commu- 
niquent donc  toutes  entre  elles  ;  chaque  groupe  isogénique 
de  ces  celuUes  est  relié  par  des  expansions  fenètrées  à  celles 

*  L.  Ranvier.  Le  cours  d'auaiomic  générale  ;  là  ComéCy  p.  195. 
Eloui.  Thèse  do  Lyon,  1880. 
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qui  sont  au-dessus ,  au-dessous  et  latéralement,  dans  toule 
l'épaisseur  de  la  bandelette  grise,  et  vraisemblablement  dans 
toute  la  hauteur  de  la  moelle. 

Si  maintenant  on  suit  les  expansions  pâles  du  protoplasma 
des  cellules  névrogliques  du  côté  du  grand  réseau  de  la 
substance  blanche,  on  les  voit,  après  des  bifurcations  et  des 
anastomoses  successives,  prendre  un  aspect  particulier.  Les 
bords  de  l'expansion  membraniforme  se  bordent  d'un  trait 
brillant  de  chaque  côté  ;  ce  trait  répond  à  la  formation  d'une 
ecorce  réfringente  qui  entoure  l'expansion  hyaline  et  pale, 
comme  on  peut  s'en  convaincre  en  élevant  et  en  abaissant 
l'objectif.  Bientôt  cette  écorce  engaine  régulièrement  le  pro- 
longement qui  prend  au  bout  d'un  très  court  trajet  l'aspect  et 
les  réactions  exactes  d'un  filament  du  grand  réseau  de  la  né- 
vroglie,  et  se  poursuit  comme  tel  au  loin  en  donnant  des  bi- 
furcations en  Y,  en  formant  des  anastomoses  en  lacs,  ou  en 
entrant  dans  la  constitution  des  points  de  concours  en  treillis. 

Les  relèvements,  en  avant  et  en  arrière,  de  la  lame  proto- 
plasmique  hyaline,  se  comportent  de  la  même  façon ,  de  sorte 
qu'on  voit  tom'ber  à  pic  ou  angulairement  sur  la  cellule,  des 
fibres  névrogliques  qui  viennent  s'y  souder  ou  plutôt  y 
prennent  leur  origine.  En  outre,  les  fibres  grosses,  moyennes 
ou  fines  qui  vont  plus  loin  gagner  d'autres  cellules ,  contour- 
nent la  cellule  considérée,  passent  et  repassent  en  avant,  en 
arriére  et  autour  d'elle,  La  cellule  émet  donc  par  sa  périphé- 
rie des  filaments  terminés  par  des  fibres  névrogliques  ;  elle 
est  en  outre  plongée  dans  l'entrelacement  des  fibres  qui  vont 
plus  loin  et  qu'elle  n'émet  pas. 

Des  prolongements  protoplasmiques  dirigés  vers  la  subs- 
tance grise^  et  qui  vont  relier  entre  elles  les  cellules  fixes,  se 
détachent  des  expansions  fines  qui  se  bifurquent,  s'anastomo- 
sent, et  donnent  ensuite  insertion  à  des  fibres  fines  brillantes 
dont  l'emmêlement  constitue  le  petit  réseau  de  filaments  né- 
vrogliques. 

Quelle  est  maintenant  la  signification  des  fibres  brillantes 
de  la  périphérie  des  cellules  névrogliques  ?  Doit-on  adopter 
l'opinion  des  auteurs  qui  le  considèrent  comme  un  réseau 
formé  simplement  par  la  pénicillation  du  protoplasma,  ou  qui 
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admettent  qu'il  est  de  nature  connective  et  par  conséquent 
que  les  cellules  fixes  peuvent  devenir  l'origine  des  fibres  con- 
jonctives, suivant  la  conception  de  Ch.  Robin  (corps  flbro- 
plastiques)  de  F.  BoU,  et  de  Golgi,  pour  ne  citer  que  quel- 
ques noms  ? 

Je  ne  le  crois  pas,  et,  s'il  m'est  ici  permis  d'exprimer  mon 
opinion,  je  pense  que  les  fibres  de  la  névroglie  sont  simple- 
ment, dans  la  moelle  épinière,  des  productions  exoplastiquos. 
Ce  sont  des  formations  de  la  périphérie  du  protoplasma  loin- 
tainement  analogues  à  Técorce  munie  de  pointes  qui  entoure 
les  cellules  du  corps  muqueux  de  Malpighi.  On  voit  en  effet 
paraître  autour  du  protoplasma  une  écorce  brillante  dans  la- 
quelle s'engage,  s'effile  et  s'épuise  le  filament  protoplas- 
mique  entouré;  cet  exoplasme  se  poursuit  au  loin  sous  la 
forme  fibrillaire  et  l'on  est  forcé  d'admettre  qu'une  lois  pro- 
duit, il  jouit  de  la  propriété  de  s'accroître,  de  s'étirer,  et  de 
pousser  des  prolongements.  En  un  mot,  il  se  comporte  comme 
les  fibres  et  les  réseaux  élastiques  du  cartilage  hyalin  quand 
il  devient  réticulé.  On  sait,  en  effet,  que  les  premiers  grains 
élastiques  se  montrent  d'abord  autour  des  cellules  cartilagi- 
neuses, puis  s'étendent  progressivement  et  se  fondent  ensuite 
en  fibres  pour  former  un  entrelacement  analogue  à  celui 
des  fibres  névrogliques.  Je  crois  enfin  qu'il  n'y  a  pas  une 
différence  fondamentale  entre  les  filaments  névrogliques  et 
les  longs  filaments  décrits  par  M.  Ranvier  dans  le  corps 
muqueux;  la  végétation  des  expansions  exoplastiques  des  cel- 
lules de  la  névroglie  est  simplement  plus  étendue  et  plus 
active. 

Dans  une  moelle  épinière  absolument  privée  de  vaisseaux, 
défendue  du  côté  du  tissu  connectif  par  une  basale  conlî- 
nue  que  les  cellules  migratrices  ne  doivent  que  difficilement 
traverser  puisque,  malgré  toute  l'attention  que  j'ai  apportée  à 
vérifier  ce  point  particulier,  je  n'en  ai  jamais  pu  trouver  une 
seule,  il  ne  peut  être  question  d'expliquer  l'édification  des  ré- 
seaux fibrillaires  de  la  névroglie  par  une  pénétration  des  élé- 
ments conjonctifs  ordinaires.  L'inaction  de  la  potasse,  qui 
jouit  de  la  propriété  générale  de  dissoudre  les  ciments  inlé- 
répithéliaux,  ne  permet  pas  non  plus  d'admettre  que  la  trame 
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névroglîqu&  est  formée  par  une  kittsubstanz  arborisée,  ana- 
logue à  celle  que  dégage  la  nécrose  des  cellules  du  corps  de 
Malpighi  dans  le  plancher  d'une  pustule  variolique  non  sup- 
purée  * . 

Force  est  donc  de  conclure  que,  dans  la  forme  amyélinique 
que  nous  étudions,  les  réseaux  de  fibres  névrogliques  sont 
constitués  par  des  filaments  exoplastiques  qui,  partis  des  cel- 
lules fixes  communiquant  toutes  entre  elles  par  leurs  pointes, 
vont  rejoindre,  enfermant  une  dentelle  inextricable,  la  mem- 
brane basale.  Dans  celte  conception,  les  cellules  fixes  de  la 
névroglie  tiendraient  à  la  surface  primitive  d'implantation  de 
l'épithélium  épendymaire  par  d'innombrables  pédicules 
arborisés  ;  nous  allons  voir  maintenant  quelles  sont  leurs 
relations  avec  cet  épithélium. 

2'' Rapports  de  la  névroglie  avec  P épithélium  du  canal 
central.  Le  canal  central  forme  l'axe  de  la  moelle  amyéli- 
nique des  pétromyzontes  *.  Dans  la  portion  moyenne  de  la 
moelle,  il  est  plus  rapproché  de  la  face  antérieure  que  de  la 
postérieure;  sa  section  est  tantôt  ovalaire,  tantôt  allongée  de 
la  face  dorsale  du  névraxe  à  la  ventrale,  et  comprimée  sur  les 
côtés.  11  offre  donc  une  lumière  étroite  limitée  par  une  mince 
cuticule  qui  porte  des  cils  toujours  altérés,  même  dans  les 
préparations  fixées  par  les  vapeurs  osmiques.  Les  corps  cel- 
lulaires sont  prismatiques,  finement  siriés  dans  le  sens  de 
la  hauteur  de  Télément,  et  se  teignent  en  rose  pâle  par 
réosine;  ils  renferment  des  noyaux  identiques  à  oeux  des 
cellules  fixes  delà  névroglie  et  qui  ne  sont  pas  tous  à  la  même 
hauteur  dans  le  corps  cellulaire,  de  telle  sorte  que  la  ligne 
des  noyaux,  considérée  sur  les  cellules  consécutives,  paraît 
stratifiée  et  ne  figure  pas  un  rang  de  perles  comme  il 
arrive  dans  les  épithéliums  ordinaires  disposés  autour  d'un 
canal.  Cette  disposition  est  commandée  par  ce  fait  que  les 
noyaux,  ayant  un  diamètre  supérieur  à  celui  du  corps  cel- 
lulaire, ne  peuvent  être  disposés  sur  un  même  rang  sous  peine 
de  rompre  les  contacts  des  cellules  sur  leurs  côtés.  Au-des- 

•J.  Renact.  Prépustulation  el  puslulation  varioliques  {Annales  de  derma- 
tologie et  de  syphiligraphie^  Paris  18S1. 

*  Pour  tous  les  détails  topographiques  de  la  moello  de  la  lamproie,  voyez  le 
travail  filé  do  P.  Longerhans,  p.  70-81. 
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SOUS  du  noyau  la  cellule  s'étire  en  libre  radiale.  Les  fibres 
radiales  présentent  un  ou  deux  noyaux  sur  leur  trajet,  puis 
deviennent  arquées,  prennent  le  caractère  des  fibres  de  la 
névroglie.  et,  sur  les  côtés,  entrent  dans  la  constitution  du 
petit  réseau. 

Sur  des  coupes  parallèles  à  la  direction  du  canal  et  se 
montrant  sectionnés  suivant  leur  longueur ,  la  voûte  et  le 
plancher  du  canal  épendymaire  *  montrent  des  différences 
sensibles.  Du  côté  du  plancher,  les  fibres  deviennent  rapi- 
dement arquées,  après  avoir  présenté  quelques  grains  sur 
leur  trajet  et  leurs  points  nodaux  d'anastomose.  Ces  grains, 
comme  tous  ceux  qu'on  observe  dans  Tépendyme  fœtal  en 
voie  de  prolifération,  sont  des  noyaux  recouverts  d'une 
mince  pellicule  formée  par  l'étalement  de  la  fibre  radiale  ou 
arquée  à  leur  surface.  La  substance  de  ces  fibres  est  brillante, 
colorée  en  jaune  comme  la  névroglie  fibrillaire:  le  prolonge- 
ment de  la  cellule  prend  donc  rapidement  le  caractère  exo- 
plastique.  Les  filaments  latéraux  qui  partent  des  fibres 
arquées  communiquent  immédiatement  avec  ceux  qui  forment 
l'écorce  des  cellules  fixes  de  la  névroglie,  qui  se  montrent 
entre  les  pieds  étirés  des  cellules  épendymaires.  Le  réseau 
exoplastique  inextricable  établit  nettement,  sur  ce  point,  la 
communication  entre  les  deux  ordres  d'éléments  cellulaires. 

La  voûte  du  canal  épendymaire  présente  une  absence  à  peu 
prés  complète  de  cellules  fixes  de  la  névroglie  munies  d'une 
masse  protoplasmique  et  de  grains  brillants.  Si  Ton  a  exacte- 
ment coupé  le  canal  en  son  milieu,  suivant  le  plan  antéro- 
postérieur,  on  peut  observer  étalée,  l'expansion  formée  tout  le 
long  de  la  moelle  par  l'épithélium  épendymaire  ;  expansion 
qui  marche  du  canal  à  la  basale  en  divisant  les  cordoris  pos- 
térieurs en  droit  et  en  gauche.  Sur  les  coupes  transversales, 
perpendiculaires  à  la  direction  de  la  moelle,  cette  expansion 
se  voit  sous  forme  de  puissantes  fibres  radiales  légèrement 
arquées  qui  présentent  sur  leur  trajet  et  leurs  bifurcations  à 
angle  très  aigu  de  beaux  grains  ou  noyaux  teints  en  violet. 
C'est  cette   expansion  que   Langerhans  considère  comme 

^  J'appelle  voûle  Tare  supérieur,  plancher  Tare  inférieur  dont  la  concavité 
regarde  la  corde  dorsale. 
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la  cicatrice  persistante,  la  trace  de  la  fermeture  du  sillon 
médullaire  primitif.  En  coupe  longitudinale ,  elle  se  montre 
formée  de  fortes  fibres  exoplastiques  en  continuité  directe 
avec  les  pieds  des  cellules  épendymairos.  Parfois ,  sur  le  tra- 
jet de  ces  fibres,  on  voit  Texoplasme  s'écarter,  et  entre  lui  et 
le  noyau  paraître  une  mince  couche  de  protoplasma  trans- 
parent, identique  à  celui  des  cellules  fixes  de  la  névroglie  et 
semé  comme  lui  de  granulations  graisseuses.  Eln  se  bifur- 
quant en  Y,  les  fibres  précitées  communiquent  les  unes  avec 
les  autres  et  forment  un  système  d'arcades  qui  émet  lui-même 
latéralement  des  fibres  plus  fines  et  communique  largement 
avec  le  grand  réseau.  Souvent  les  fibres  arquées  se  réunissent 
deux  à  deux,  trois  à  trois  et  constituent  de  petites  gaines 
fenêtrées  présentant  de  distance  en  distance  des  grains  sur 
leur  trajet  ou  dans  leurs  nœuds.  Nous  verronsUout  à  Theure 
s'engager  dans  ces  gaines  des  expansions  protoplasmiques 
particulières  émanées  des  cellules  nerveuses. 

Comme,  pour  former  les  fibres  en  arcades  de  la  cloison  ré- 
tiforme  que  je  viens  de  décrire,  les  cellules  épendymairos  de 
presque  toute  la  voûte  du  canal  central  s'effilent  en  prolonge- 
ments exoplastiques,  et  qu'ensuite  elles  convergent  vers  le 
centre  de  la  voûte  pour  y  prendre  sur  la  basale  leur  princi- 
pale insertion,  il  résulte  de  là  que,  tout  le  long  de  la  moelle, 
s'étend  en  arrière,  du  canal  central  à  la  voûte,  un  prisme  de 
substance  névroglique  émanée  directement  de  l'épendyme  et 
formant  le  plus  large  réseau  de  névroglie  existant  dans  la 
moelle.  On  remarquera  que  ce  point,  qui  paraît  représenter 
la  ligne  de  fermeture  du  sillon  médullaire,  montre  la  produc- 
tion névroglique  avec  sa  disposition  initiale,  comparable  à 
celle  que  nous  avons  décrite  dans  la  moelle  amyélinique 
fœtale  des  mammifères  sur  les  points  où  elle  n'a  pas  encore 
été  pénétrée  par  les  vaisseaux.  Les  grains  des  fibres  et  des 
points  nodaux  représentent  les  cellules  embryonnaires  de  la 
névroglie;  et  ce  qui  montre  bien  qu'il  en  est  ainsi,  c'est  que 
quelques-uns  d'entre  eux  ont  pris  la  disposition  exacte  des 
cellules  névrogliques  adultes. 

Le  réseau  de  la  névroglie,  continu  avec  les  cellules  fixes 
de  cette  dernière  qui  paraissent  n'être  autre  chose  que  des 
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grains  développés,  Test  donc  aussi  avec  la  ligne  de  cellules 
épendymaires  qui,  disposées  autour  du  canal  central  en  une 
couche  de  revêtement,  ont  gardé  la  disposition  épithéliale. 
Ce  réseau  exoplastique  ramifié  s*insère  par  des  fibrilles 
droites  sur  la  basale,  couche  membraniforme  sans  structure 
qui  ne  peut  se  séparer  des  fibrilles  qui  s  y  insèrent  qu'en  en 
emportant  le  pointillé  ^  et  à  laquelle  les  vaisseaux  sanguins 
restent,  dans  la  moelle  du  moins,  constamment  extérieurs. 
Sur  ces  données.  Ton  est  naturellement  conduit  à  la  concep- 
tion suivante,  à  savoir  que  :  la  formation  épendymo-névro* 
glique  est  tout  entière  de  nature  épithéliale  ;  mais  que,  pour 
jouer  un  rôle  analogue  au  tissu  conjoncLif,  celui  de  milieu 
nutritif  intérieur,  cette  production  s*est  modifiée  pour  sa 
fonction,  et  a  pris  dans  ce  but,  une  constitution  se  rapprochant 
autant  que  possible  de  celle  du  tissu  connectif  lâche.  De  là, 
la  formation  d'un  réseau  de  mailles  dans  lequel  peuvent  se  ré- 
pandre les  sucs  nutritifs,  de  là  l'établissement  des  voies 
poreuses,  puis,  dans  les  portions  du  névraxe  qui  doivent  jouir 
de  la  plus  grande  activité  et  des  fonctions  les  plus  hautes, 
la  pénétration  secondaire  des  vaisseaux. 

Pour  effectuer  ce  remaniement ,  la  production  épithéliale 
n'a  pas  pour  cela  changé  de  nature  ;  elle  n'a  fait  que  se  plier 
et  s'adapter  aux  nécessités  fonctionnelles  survenues. 

Les  conclusions  qui  précédent,  je  me  hâte  de  le  dire,-ne 
sont  applicables  jusqu'ici  qu'aux  centres  amyéliniques  défini- 
tifs que  j'étudie,  et,  bien  que  certaines  raisons^  paraissent 


*  Ceci  se  voit  d'ane  manière  irès  nette  sur  la  basale  du  h^  ▼entrîcule  de 
l'ammocète,  quand  sur  une  coupe  un  peu  épaisse  elle  s*est  détachée  et  dis- 
posé  eaccidenlellemenl  à  plat.  (Fixation  par  les  vapeurs  osmiques.) 

■  Kûhne  et  Ewald  (Die  Verdauung  als  histologische  Méthode.  Ueber  einen 
Neue  Bestandtbeil  der  Nerven  Systems  ;  Verhandlnngen  des  Naturhist. 
Vereins  zu  Heidelberg,  vol.  1,  fasc.  5, 1876)  disent  explicitement  que  la  névro* 
glie,  en  raison  de  ses  réactions  en  présence  du  suc  gastrique  et  de  la  trypsine, 
«  ne  doit  pas  être  considérée  comme  le  tissu  connecUf  de  la  substance  grise, 
*  parce  qu'elle  ne  contient  que  peu  ou  point  de  substance  collagt^ne,  qu'elle 
«  n*esi  donc  pas  un  tissu  connectif,  mais  de  nature  épithéliale,  et  dérivant,  à 
«  la  façon  des  nerfs,  du  feuillet  corné.  »  Golgi  parait  disposé  à  adopter  cette 
opinion  (Arch,  per  Je  scienze  mediche^  1881,  p.  222).  Mais,  d'autre  part, 
M.  Ranvier,  en  dissociant  la  névroglie  des  mammifères  à  l'aide  d'injections 
interstitielles,  a  isolé   des   cellules  plates   disposées  sur  un  treillis  de  fibres 
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engager  à  les  élendpe  à  la  névroglie  des  centres  nerveux  des 
vertébrés  en  général,  je  ne  proposerai  pas  aujourd'hui  cette 
généralisation  parce  qu'elle  aurait  bien  des  chances  d'être 
inexacte.  Chez  les  vertébrés  supérieurs,  le  remaniement  du 
névraxe  par  les  vaisseaux  se  fait  presque  immédiatement; 
ces  vaisseaux  y  introduisent  Télémcnt  connectif  vrai,  avant 
que  la  formation  opendymo-névroglique  ait  fait  autre  chose 
que  s'ébaucher,  et  lorsqu'elle  est  en  réalité  formée  de  cellules 
embryonnaires.  Quelle  part  prend  à  la  form^alion  du  tout  le 
tissu  connectif  introduit  par  les  vaisseaux?  Quelle  influence 
modificatrice  exerce-t-il  sur  la  masse  neuro-névroglique  sim- 
plement préparée  par  la  végétation  moniliforme  du  revête- 
ment épendymaire?  C'est,  je  crois,  ce  que  Ton  ignore  abso- 
lument aujourd'hui,  bien  que  la  question  ait  été  l'objet  de 
nombreux  travaux  et  de  controverses  incessantes  de  la  part 
des  histologistes  du  mérite  le  plus  élevée  Mais  ce  que  nous 
devons  retenir,  c'est  la  constitution  fondamentale  des  centres 
amyéliniques  définitifs  relativement  à  la  névroglie,  dont  nous 
allons  achever  Thistoire,  dans  ce  cas  particulier,  par  l'étude 
des  rapports  qu'elle  affecte  avec  la  formation  nerveuse , 
autre  produit  de  la  différenciation  et  de  l'âclaptat^|i|g  c^l^ jQiy 
éléments  cellulaires  du  névraxe  primitif.  SOCfETV  FHR 

^MEDICAL 

coDDectivcs.La  question  esl  donc  loin  d'être  tranchée  pour  les  cenMIpln^tf  ^|  |  î^\ 
des  vertébrés  supérieurs,  tandis  qu'elle  me  paraît  l'ûtrc  pour  ceux  des  cyclos- 
tomes,  et,  en  général,  pour  les   centres  amyéliniques  définitifs. 

*  On  peut  ranger  sous  trois  chefs  principaux  les  opinions  des  auteurs  rela- 
tivcniont  à  la  nature  de  la  névroglie. 

i*  La  névroglie  est  une  substance  amorphe,  jouant  un  rdle  de  ciment  qui 
unit  et  sépare  les  éléments  du  système  nerveux  contrai.  Cette  théorie  a  sur- 
tout pour  défenseur  M.  Gh.  Robin  (Physiologie  cellulaire,  pages  837-338). 
Pour  lui,  les  filaments  névralgiques  sont  le  résultat  de  l'action  des  réactifs. 
La  névroglie  aurait,  suivant  M.  Robin,  son  origine  dans  la  substance  claire  qui 
se  produit  entre  les  cléments  du  névraxe  épilhélial  en  voie  do  prolifération. 
Nous  avons  vu  qu*au  eontraire  elle  se  produit  aux  dépens  d'un  exoplasme 
cellulaire,  très  nettement  distinct  dès  le  début  de  la  maticro  cimentante  liquide. 

2*  La  névroglie  est  une  variété  du  tissu  connectif  :  Ordinaire  (Virchow) 
ou  Cytogène  (Kblliker)  ou  adénoïde  (Frey)  ou  un  réseau  élastique  iGcrlach,, 
Joe.  cit.).  Enfin,  en  l'étudiant  dans  la  sclérose  en  plaques,  Debove  (Arch.de 
phys.,  1873.,  p.  74i).  Note  sur  l'histologie  pathologiiiue  de  la  sclérose  en 
plaques)  tend  à  l'ussiniiler  au  tissu  connectif  lâche.  Une  observation  bien  plus 
importante  que   celle  do  Dcbo\  e,  parce  qu'elle  a  été  faite  sur  des  tissus  nor- 


624  J.    RENAUT. 


III 

LA     FORMATION     ÉPENDYMAIRE-NÉVROGLIQUE    ET     LES     GANGLIONS 
NERVEUX    DES   CENTRES   CÉRÉBRO-SPINAUX   AMYÉLINIQUES. 

Cages  des  cellules  axiales  de  renforcement  des  falsceaax  postérieurs  de  la 
moelle.  —  Filaments  protoplasmiques  envoyés  par  les  cellules  des  cornes 
postérieures  dans  le  système  arqué.  —  Ependyme  du  4*  ventricule,  commu- 
nication anaslomotique  de  ses  cellules  par  leurs  pieds.  —  Les  cellules 
ependymaires  sont  séparées  les  unes  des  autres  par  de  larges  espaces.  — 
Étude  des  calottes  ganglionnaires.  — Pénétration  de  l'épendyme  par  les  vais* 
seaux  jusqu'à  la  cuticule.  —  Rapports  de  la  formation  nerveuse  avec  l'é* 
pendyme,  couches  sus-ganglionnaires.  —  Ganglions  du  type  sous-épendy- 
maire  distant  (noyau latéral  supérieur).  —  Ganglions  du  type  tntrkou  Juxtà 
épendymaire. 

De  chaque  côté  du  canal  central,  et  dans  l'angle  formé  par 
Texpansion  considérée  par  Langerhans  comme  la  trace  de  la 
soudure  des  bords  du  sillon  médullaire  et  la  lame  de  substance 
grise  qui  divise  transversalement  la  moelle  en  cordons  anté- 
rieurs et  postérieurs,  on  voit,  sur  les  coupes  transversales,  de 
grosses  cellules  nerveuses,  qui  existent  déjà  chez  l'ammocéle 
dans  les  régions  de  la  moelle  où  Ton  ne  rencontre,  dans  la 
substance  grise,  aucune  autre  cellule  ganglionnaire  arrivée  à 
Tétat  de  différenciation  parfait,  et  que  Ton  peut  considérer 
pour  cette  raison  comme  constituant  l'appareil  ganglionnaire 
fondamental  du  névraxe  médullaire.  On  reconnaît,  sur  les 
coupes  longitudinales  \  que  ces  cellules  sont  bipolaires  et  pla- 
cées sur  le  trajet  des  cylindres  d'axe  les  plus  voisins  de  la 

maux  est  celle  de  Ranvier  qui,  par  des  dissociations  faites  par  la  méthode  de 
l'œdème  artificiel  a  isolé  dans  la  substance  grise  des  cellules  plates  reposant 
sur  un  treillis  de  faisceaux  conoectifs  fins.  [Comptes  rendus  de  VAcad.  des 
scieDccs,  1873,  page  1299).  Eulla,  Golgif  loc.  cit.),  donne  de  la  névroglie  une 
description  qui  conduit  à  la  considérer  comme  analogue  au  tissu  muqueux 
dans  les  premières  phases  de  sa  formation,  c'est-à-dire  avant  Tapparitien  des 
fibres  conneclives. 

3*  La  névroglie  est  nerveuse  comme  le  reste  du  système  central;  ce  fut  la 
première  opinion  de  Deiters  (1865)  (Untersucb.  ùber  Gehirn  und  Ruckenmark). 

*  Bichromate  d'ammoniaque,  coloration  au  picrocarminate  ou  à  la  glycérine 
hémaioxyliquc  ;  la  Obrillalion  se  voit  mieux  par  la  première  méthode  que  par 
la  seconde. 
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substance  grise  existant  dans  les  faisceaux  postérieurs.  Cha- 
cune d'elles  reçoit  par  son  pôle  inférieur  un  cylindre  d'axe 
magnifiquement  strié  en  long  et  dont  les  fibrilles  s'écartenl, 
en  atteignant  le  globe  ganglionnaire,  à  la  façon  des  brins 
d'une  aigrette.  Les  fibrilles  les  plus  externes  passent,  en  s'in- 
curvant  à  la  façon  des  méridiens  d'une  sphère  terrestre,  d'un 
pôle  à  l'autre,  et  forment  à  l'élément  une  écorce  fibrillaire  ; 
les  plus  internes  entrent  dans  la  masse  protoplasmique  de  la 
cellule  et  s'y  perdent  en  dessinant  des  tourbillons  à  la  façon 
d'une  pelote,  et  se  confondent  bientôt  avec  les  traînées  proto- 
plasmiques  granuleuses  qui  forment  dans  l'épaisseur  du  pro- 
toplasma, des  lignes  courbes  entremêlées  et  inextricables.  Le 
cylindre  d'axe  se  reconstitue,  au  pôle  opposé,  avec  son  aspect 
fibrillaire.  La  cellule,  avec  ses  deux  prolongements  cylindra- 
xiles  polaires,  prend  alors  l'aspect  d'un  fuseau.  Le  noyau  est 
excentrique,  plus  voisin  d'une  des  faces  de  la  cellule  que  de 
l'autre;  il  est  vésiculeux,  rempli  d'un  liquide  enfermé  dans 
une  enveloppe  amorphe  à  double  contour  ^ .  Au  sein  du  liquide 
nucléaire  réfringent,  et  qui  ne  se  teint  que  difficilement  en 
bleu  pale  par  l'hématoxyline,  nage  un  nucléole  volumineux, 
non  limité  par  un  double  contour,  et  offrant  la  réfringence 
caractéristique.  Les  cellules  axiales  que  je  viens  de  décrire 
sont  disposées  en  série  continue  tout  le  long  de  la  moelle  ; 
elles  sont  placées  sur  le  trajet  des  faisceaux  amyéliniques 
ascendants  comme  des  centres  de  renforcement.  J*en  donne 
la  description  sommaire,  parce  que  Langerhans,  qui  a  écrit 
le  dernier  sur  ce  sujet,  ne  les  mentionne  pas.  En  outre,  c'est 
à  leur  niveau  que  l'on  voit  le  mieux  les  rapports  existant 
entre  le  réseau  de  la  névroglie  et  les  cellules  ganglionnaires. 
Quand  le  durcissement  de  la  moelle  de  la  grande  lamproie 
dans  le  bichromate  d*ammoniaque  a  été  convenablement  con- 
duit, les  cellules  axiales,  satellites  du  canal  central,  dont  je 
viens  de  parler,  n'ont  pas  subi  la  moindre  rétraction.  On  voit 

'  Quand,  sous  l'influence  des  solutions  chromiques,  le  noyau  s'est  légère- 
ment  rétracté,  l'on  voit  sa  membrane  former  des  plis  et  la  forme  ovaiaire  ou 
arrondie  du  noyau  se  modifier  à  la  façon  d'une  outre  à  demi  dégonflée  ;  avec 
des  éléments  colossaux  el  presque  visibles  à  l'œil  nu,  tels  que  ceux  que  je 
décris,  aucun  doute  ne  peut  subsister  relativement  à  la  constitution  du  noyao. 
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alors  que  la  gaine,  formée  par  le  grand  réseau  de  la  névrogUe 
qui  entourait  les  fibres  sur  le  trajet  desquelles  elles  sont  pla- 
cées, se  rentle  simplement  à  leur  niveau  et  s'applique  direc- 
tement sur  leur  surface  externe,  comme  un  filet  sur  on  ballon. 
Il  n'existe  ici  aucune  gaine  endothéliale  ni  aucun  corps  cel- 
lulaire ;  seulement,  sur  certaines  cellules  que  les  coupes  un 
peu  épaisses  renferment  tout  entières  avec  leurs  gaines  dans 
leur  épaisseur,  on  voit,  à  la  surface  de  la  cellule  et  à  son  point 
de  jonction  avec  la  cage  névroglique  qui  Fentoure,  une  fine 
poussière  formée  par  d'innombrables  granulations  brillantes, 
identiques  à  celles  qui,  dans  les  cellules  fixes  de  la  névro- 
glie,  sèment  le  protoplasma  de  ces  dernières  et  en  constituent 
les  grains  graisseux  indicateurs.  Cette  poussière  se  continue, 
aux  deux  pôles  de  la  cellule  axiale,  sur  ses  prolongements 
cylindre-axiles  ;  à  ce  niveau,  les  grains  se  mettent  en  série 
suivant  des  traînées  parallèles  entre  elles  et  à  la  direction  du 
nerf  ;  peu  à  peu,  elles  deviennent  plus  rares,  s*épuisent,  et  le 
cylindre-axe  nu,  dégagé  de  son  atmosphère  granuleuse,  pour- 
suit son  chemin  ascendant  ou  descendant  et  finit  par  s'en- 
foncer dans  les  cordons  postérieurs  qu'il  avait  momentanément 
quittés  pour  gagner  la  cellule  de  renforcement,  sur  les  limites 
de  la  substance  blanche  et  de  la  substance  grise. 

De  pareilles  cellules  n'ont  aucun  rapport  avec  Tépithélium 
épendymaire  ;  il  en  est  autrement  de  certaines  cellules  mul* 
tipolaires  appartenant  au  groupe  qui  représente  ici  les  cornes 
postérieures.  Sur  quelques-unes  de  ces  cellules,  de  la  racine 
du  prolongement  de  Deiters,  naît  une  expansion  qui  paraît 
être  un  rameau  latéral  et  aberrant  du  filament  cylindre-axile, 
car  elle  présente  comme  lui,  à  son  origine,  une  striation  gra- 
nuleuse grossière  qui  ne  se  retrouve  pas  sur  les  autres  expan- 
sions protoplasmiques.  Cette  expansion  se  dirige  vers  répen-* 
dyme,  entourée  par  un  prolongement  de  la  cage  névroglique 
de  la  cellule  dont  elle  provient.  Elle  entre  dans  le  système 
des  fibres  arquées  qui,  à  ses  extrémités,  se  continue  avec  sa 
gaine  propre  et,  comprise  entre  trois,  quatre  ou  cinq  fibres 
radiales  rapprochées  en  faisceau,  elle  monte  dans  leur  inter- 
valle et  devient  invisible.  Mais  souvent  aussi  elle  se  coude* 
file  entre  les  pieds  des  cellules  épendymaires  et  l'on  ne  peut 
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plus  suivre  son  trajet  sinueux,  indiqué,  sur  les  coupes  épaisses, 
par  la  coloration  rose  orangée  et  Tédat  gras  du  protoplasma 
des  cellules  nerveuses  teintes  au  moyen  de  l'éosine  héma- 
toxylique  peu  éosinée,  qui  laisse  au  contraire  aux  fibres  de 
la  névroglie  et  aux  fibres  arquées  qui  prolongent  le  pied  des 
cellules  épendymaires  leur  coloration  jaune  paille  et  leur 
réfringence  particulière. 

Sur  d'autres  objets  que  la  moelle  de  la  grande  lamproie,  et 
avec  des  méthodes  de  coloration  qui  ne  ménageraient  pas 
entre  les  divers  éléments  des  élections  suffisantes ,  on  con^ 
durait  de  suite  que  les  prolongements  que  je  décris  commu-* 
niquent,  et  sont  continus,  avec  les  expansions  arquées  du 
pied  des  cellules  épendymaires.  Mais  la  vérité  est  que  les 
expansions  protoplasmiques  qui  montent  vers  l'épendyme 
forment,  dans  la  moelle,  un  entrelacement  avec  le  système 
des  fibres  arquées  émané  de  ce  dernier,  sans  qu'on  puisse 
affirmer  ou  nier  que  quelques-unes  d'entre  elles  aient  ou 
n'aient  pas  des  connexions  directes,  par  continuité  protoplas- 
mique,  avec  les  cellules  de  l'épendyme.  À  cet  égard,  l'étude 
de  l'épendyme  et  des  amas  ganglionnaires  placés  dons  son 
voisinage  au  niveau  du  quatrième  ventricule  est  beaucoup 
plus  instructive. 

Épendyme  du  quatrième  ventricule  * .  —  L'épithélium  du 
canal  central  prend  tout  son  développement  sur  le  plancher 
du  quatrième  ventricule,  sur  sa  voûte,  au  contraire,  il  prend 
l'aspect  d'un  revêtement  de  cellules  plates  ou  prismatiques. 
Au  niveau  des  noyaux  ganglionnaires  principaux,  et  notam- 
ment au-dessus  du  ganglion  latéral  supérieur,  il  affecte  une 
disposition  particulière  que  j'appellerai  en  calotte  et  qui  per- 
met d'étudier  sur  les  coupes  les  détails  de  Tépithélium  aussi 
bien  que  si  on  l'avait  dissocié* 

Dans  l'intervalle  des  calottes  ganglionnaires,  il  se  montre 
sous  forme  de  cellules  hautes,  envoyant  dans  la  névroglie 
subjacente  des  fibres  longues,  radiales  (Hannover),  puis  qui 
deviennent  rapidement  arquées  et  présentent  des  grains  sur 
leur  trajet. 

^  Ventricule  rhomboldal  supérieur  (P.  Langerhans). 
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Si  Ton  colore  une  coupe  transversale  faite  après  durcisse- 
ment dans  le  bichromate  d*ammoniaque,  à  Taide  de  la  glycé- 
rine hématoxylique,  et  qu'on  la  dissocie  avec  soin  dans  ce 
même  réactif,  on  isole  facilement  les  cellules  de  Tépendyme. 

Elles  se  présentent  sous  la  forme  pyramidale,  à  peu  prés  à  la 
façon  des  longues  cellules  caliciformes  en  cornet  du  pylore  de  la 
grenouille.  Sur  leur  bord  libre,  elles  offrent  un  plateau  cuti- 
culaire  d'une  extrême  minceur,  aussi  mince  que  la  limitante 
externe  ou  cuticule  de  l'épithélium  cono-bacillaire  (cellules 
visuelles  :  Ranvier)  de  la  rétine.  Ce  plateau  porte  plusieurs 
cils  très  longs,  analogues  sux  soies  de  l'épithélium  des  vési- 
cules auditives,  et  qui  subissent,  sur  les  pièces  fixées  par  le 
bichromate  d'ammoniaque,  des  déformations  analogues  à 
celles  éprouvées  dans  les  mêmes  conditions  par  les  segments 
externes  des  bâtonnets  et  les  bâtonnets  des  cônes  de  la  rétine. 
Ces  déformations  subsistent  sur  les  pièces  fixées  par  les  solu- 
tions et  même  les  vapeurs  osmiques,  mais  elles  sont  moin- 
dres qu'avec  les  autres  méthodes.  Les  cils  épendymaires  no 
se  colorent  pas  en  noir  par  l'osmium,  ils  sont  réfringents  et 
homogènes  comme  des  baguettes  de  verre. 

Le  corps  protoplasmique  offre  une  parlicularité  toute  spé- 
ciale, il  est  strié  en  long  de  façon  à  paraître  composé  d'un 
pinceau  délicat  de  fibrilles  protoplasmiques  granuleuses 
noyées  dans  une  masse  claire  qui  les  englobe.  De  plus,  le 
long  de  ces  fils  déliés  sont  semées  des  gouttelettes  et  des  gra- 
nulations graisseuses  identiques  â  celles  dont  le  corps  des 
cellules  fixes  de  la  névroglie  de  la  moelle  est  parsemé.  Le 
noyau,  ovalaire  et  souvent  allongé,  est  placé  au  milieu  des 
filaments  qui  l'entourent  à  la  façon  des  brins  d'une  gerbe  ;  il 
n'a  pas  de  membrane  et  se  montre  homogène,  teint  en  violet 
magnifique.  Au-dessous  du  noyau,  la  striation  protoplasmique, 
toujours  semée  de  grains  graisseux  indicateurs,  se  resserre 
et  se  poursuit  sur  le  pied  efiSlé  de  la  cellule. 

'  Chez  l'ammocète  ces  grains  sont  énormes,  et  ils  se  poursuivent  tout  le 
long  des  fibres  arquées  jusque  dans  l'intérieur  du  petit  réseau  névrogllque 
spongieux  profond.  Ils  forment  autour  des  grains,  des  cellules  intermédiaires, 
et  des  cellules  nerveuses  déjà  différenciées,  une  atmosphère  granuleuse.  Ceci 
montre  bien  que  tout  le  système  arqué  n'est  autre  chose  qu'un  réseau  formé 
à  l'origine  par  dos  filaments  protoplasmiques^. 
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Dans  les  dissociations  bien  ménagées,  les  cellules  épendy- 
maires  se  montrent  par  groupes  de  deux  ou  de  trois  ;  on  voit 
alors  que  constamment,  après  un  certain  trajet,  les  pieds  étirés 
en  fibres  radiales  communiquent  les  uns  avec  les  autres  à 
diverses  hauteurs.  Ils  tombent  les  uns  sur  les  autres  à  angle 
aigu,  se  poursuivent^  confondus,  perpendiculairement  à  la 
surface  de  l'épendyme,  se  divisent  ensuite  en  Y  et  divergent 
de  nouveau. 

Cette  disposition  rend  les  cellules  épendymaires  toutes  soli- 
daires les  unes  des  autres  et  devient  le  point  de  départ  du 
système  des  fibres  arquées. 

En  effet,  dans  leurs  premiers  concours  anastomo tiques,  les 
pieds  des  cellules  épendymaires  restent  nettement  striés; 
mais  peu  à  peu  ils  deviennent  de  plus  en  plus  effilés,  pren- 
nent le  caractère  exoplastique,  et  continuent  leur  trajet  en 
formant  des  arcades  communicantes  présentant  sur  leurs  par- 
cours des  noyaux  disposés  sous  forme  de  grains,  c'est-à-dire 
noyés  dans  la  fibre  brillante,  ou  occupant  l'un  des  points 
nodaux  suivant  lesquels  les  fibres  concourent  pour  former 
une  arcade. 

Sur  les  coupes,  on  reconnaît  que  le  système  arciforme,  dès 
que  ses  filaments  ont  pris  le  caractère  exoplastique  des  fibres 
névrogliques,  est  plongé  dans  un  réseau  de  névroglie  à  direc- 
tion générale  parallèle  ^  au  plancher  du  quatrième  ventricule 
et  offrant  Taspect  en  dentelle  caractéristique.  Dans  les  points 
où  il  n'existe  pas  de  ganglions  profonds,  les  fibres  arquées 
s'enfoncent  au  loin  dans  la  masse  neuro-névroglique  et,  deve- 
nues de  plus  en  plus  déliées,  se  confondent  avec  les  réseaux 
plus  ou  moins  larges  qui  interceptent  les  espaces  poreux, 
toujours  nombreux  et  déployés  dans  l'encéphale.  —  Là  où  il 
existe  des  ganglions  sous-épendymaires,  les  fibres  arquées 
entrent  dans  la  constitution  des  cages  névrogliques  qui  entou- 
rent les  grandes  cellules  multipolaires  et  en  forment  la  char- 
pente de  soutien. 

«  Représentant  dans  la  moelle  allongée  ouverte  le  faisceau  de  Reissner,  formé 
par  des  fibres  de  névroglie  qui  contournent  dans  la  moelle  le  canal  central 
et  dessinent  en  se  croisant  au-dessous  de  ce  canal  le  raphé  antérieur  de  la 
moelle  et  du  bulbe.  (Voy.  Langerhans,  pi.  VHI,  flg.  2  et  4). 
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Au-dessus  du  point  où  les  pieds  des  cellules  névrogliques 
commencent  à  communiquer  et  à  s'arquer,  ces  pieds,  étirés  sa 
fibres  striées,  paraissent  isolés  les  uns  des  autres.  Le  réseau 
de  la  névroglie  cesse  d'exister  entre  eux  à  ce  niveau.  En  vertu 
de  leur  forme  pyramidale,  les  cellules  épendymaires  ne  vien- 
nent au  contact  qu'à  leur  point  d'insertion  sur  la  cuticule 
ciliée  ;  au-dessous  de  cette  dernière,  les  corps  cellulaires, 
s'effilant  en  V  allongés,  laissent  nécessairement  entre  eux  des 
espaces  vides.  On  pourrait  croire  que  ces  espaces  sont  dus  au 
retrait  des  corps  des  cellules  sous  Tinfluence  des  réactifs  coa- 
gulants ;  mais  on  voit  ces  mêmes  espaces  dans  les  pièces 
fixées  par  les  vapeurs  osmiques,  par  exemple,  sur  la  moelle 
allongée  de  l'ammocète ,  qui,  cependant,  est  fixée  dans  sa 
forme  au  bout  de  10  à  12  minutes,  et  pour  ainsi  dire  surprise 
pendant  que  ses  éléments  sont  encore  vivants,  puisqu'elle 
n'est  guère  plus  grosse  qu'une  tète  d'épingle.  De  plus,  au 
niveau  des  calottes  que  nous  décrirons  plus  loin,  les  espaces 
entre  les  cellules  sont  encore  plus  considérables,  et  il  est 
facile  de  voir  qu'ils  sont  occupés  par  une  substance  incolore, 
transparente,  très  faiblement  rendue  rosée  par  l'éosiiie  à  la 
façon  d'un  ciment  interépithélial.  Les  espaces  intercellulaires 
sont  donc  pendant  la  vie  occupés  par  un  ciment  très  délicat  et 
semi  liquide,  mais  qui  n'est  pas  de  la  lymphe,  car  les  réac- 
tifs coagulants  ne  le  font  pas  prendre  en  caillots.  C'est  ce 
ciment  qui  occupe  aussi  les  espaces  poreux  car,  choE  la  lam- 
proie et  l'ammocète,  les  plus  petits  cylindres  d'axe  et  les  pro- 
longements protoplasmiques  sont  colorés  en  rose  orangé  par 
l'éosine  hématoxylique,  le  picrocarminate,  la  purpurine,  en 
gris  de  lin  par  l'héçiatoxyline  ;  et  ce  sont,  de  plus,  des  pro- 
ductions tellement  volumineuses  et  typiques,  qu'il  est  impos- 
sible de  ne  pas  les  apercevoir  là  où  ils  existent. 

Les  espaces  clairs  existant  entre  les  corps  des  cellules  épen- 
dymaires sont  surtout  larges  au  niveau  des  calottes  qui  recou- 
vrent les  ganglions  subjacents  à  l'épendyme.  Au-dessus  de 
ces  ganglions,  les  cellules  s'étirent  en  fibres  radiales  allongées 
et  sont  latéralement  d'autant  plus  séparées  les  unes  des  autres, 
que  l'on  s'avance  de  la  marge  de  la  calotte  vers  son  centre, 
répondant  à  la  portion  centrale  du  ganglion  placé  au-dessous. 
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Ce  dernier  est,  de  la  sorte,  coiffé  par  ua  feston  de  Tépendyine 
saillant  sur  le  plancher  du  quatrième  ventricule,  et  qui  le 
recouvre  conune  d'un  chapeau  ^De  distance  en  distance,  on 
voit  partir  de  la  masse  névroglique  des  fibres  puissantes, 
épaisses  »  renfermant  ou  non  dans  leur  intérieur  des  noyaux 
présentant  le  caractère  de  grains,  et  qui  forment  à  la  calotte 
des  colonnes  de  soutènement.  Ces  fibres  vont  s'insérer  à  la 
cuticule  ciliée  de  fépendyme,  à  la  façon  des  fibres  de  Mûller 
de  la  rétine,  par  rapport  à  la  limitante  externe  ou  cuticule 
rétinienne. 

Dans  la  moelle  allongée  de  la  lamproie,  les  vaisseaux 
sanguins  ont  perforé  la  basale  et  ont  pénétré  dans  la  masse 
nerveuse-névroglique.  On  les  voit  marcher  suivant  un  trajet 
rectiligne  vers  Tépithélium  épendymaire,  s'engager  dans  le 
réseau  des  fibres  arquées  qui  en  provient,  et  s'arrêter,  soit  à 
distance  de  la  ligne  des  corps  cellulaires  des  cellules  cpithé- 
lialesy  soit  franchir  cette  ligne  et  pénétrer  entre  ces  mêmes 
cellules  qu'ils  refoulent  à  droite  et  à  gauche  de  leur  trajet. 
Quelques-uns  de  ces  vaisseaux  forment  des  anses  terminales 
avant  d'avoir  atteint  l'extrême  limite  de  l'épithélium,  et  se 
recourbent  en  boucle  pour  prendre  un  trajet  rétrograde;  d'au- 
tres font  saillie  a  la  surface  du  4""  ventricule  à  la  façon  de 
bourgeons  ;  ils  se  coiffent  alors,  au  sommet  de  leur  boucle 
terminale,  d'une  couche  de  cellules  qui  ne  sont  autre  chose 
que  des  cellules  épendymaires  aplaties,  et  qui,  réduites  à 
l'état  de  lames  minces,  contiennent  néanmoins  des  grains 
graisseux  caractéristiques  et  portent  une  mince  cuticule  ciliée 
sur  leur  bord  libre.  Plus  rarement  l'anse  vasculaire  étroite, 
au  lieu  de  refouler  Tépithélium  s'insinue  entre  deux  longues 
cellules  épendymaires,  marche  jusqu'à  leur  point  de  soudure 
au  niveau  de  la  cuticule  et,  les  courbant  latéralement  en  arcs 
ainsi  que  les  cellules  qui  leur  font  suite  à  droitejetà  gauche,  ne 
'  parait  plus  limitée  du  côté  du  ventricule  que  par  la  cuticule  et 


'  Les  calottes  sont  des  preduetiotis  secondaires.  Chez-  rammooète,  o'est-èn 
dire  chez  la  Jarve  de  lamproie,  elles  n'existent  nulle  part.  La  formation  ner- 
veuse tout  entière  est,  dans  ce  cas,  contenue  dans  les  chaînes  arquées  sous 
épendymaires,  Immédiatement  subjacente  par  suite  à  la  ligne  épendymaire 
d'apparence  épithéliale. 
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latéralement  est  entourée  par  les  corps  des  cellules  infléchis. 
La  végétation  des  vaisseaux  se  poursuit  donc  à  travers  Tépi- 
thélhim  jusqu'à  Textréme  limite  de  ce  dernier,  la  cuticule, 
phénomène  que  Ton  doit  soigneusement  retenir  et  qui  montre 
bien  le  remaniement  de  la  portion  demeurée  indéfiniment  épi- 
théliale  du  névraxe  par  les  vaisseaux  pénétrants. 

Rapports  de  la  formation  nerveuse  ganglionnaire  avec 
Tépithélium  épendymaire.  Dans  les  portions  du  plancher  du 
4'  ventricule  où  il  n'existe  pas  de  ganglions,  le  système  des 
fibres  arciformes  de  Tépendyme,  après  avoir  traversé  le  réseau 
de  névroglie  transversal  que  nous  avons  décrit  plus  haut, 
vient  se  résoudre  en  une  série  de  cages  qui  chacune  contien- 
nent un  corps  cellulaire  particulier  limité  par  l'épanouisse- 
ment des  filaments  exoplastiques  en  un  réseau  analogue  à 
Tenveloppe  fenètrée  des  grosses  cellules  axiales  de  la  moelle 
épinière.  Ces  corps  cellulaires  sont  en  majorité  des  grains. 
On  peut  donc  compter,  à  partir  de  la  surface  du  ventricule 
les  cinq  couches  suivantes  : 

1*"  Cuticule  ciliée; 

2**  Corps  des  cellules  épendymaires  et  fibres  radicales  com- 
municantes ; 

3*  Le  réseau  transversal  de  la  névroglie; 

4*  Fibres  arquées  exoplastiques  à  grains  dépourvus  de  pro- 
toplasma; 

5""  Couche  granuleuse  contenue  dans  les  cages  formées 
par  les  fibres  arquées. 

Au  dessous  de  cette  couche  granuleuse  existe  la  masse 
névroglique  générale,  fenètrée  par  des  points  poreux  et  tra- 
versée en  divers  sens  par  des  cylindres  d'axe  colossaux  colo- 
rés en  rose  orangé.  C'est  dans  cette  masse  que  se  pénicille 
et  se  confond  le  système  arquée 

Au  dessus  de  la  couche  granuleuse,  les  grains  des  fibres 
arquées  disposés  sur  le  trajet  des  fibres  ou  sur  leurs  points 
de  jonction  en  Y,  sont  bipolaires  ou  tripolaires,  ou  même  à 
quatre  prolongements  en  X,  si  l'on  considère  comme  leurs 

*  C*«st  Je  crois,  à  tort  que  Mierzkjewosky  n'admet  pas  qu*en  se  périclitant 
les  cellules  épendymaires  communiquent  avec  le  réseau  général  de  la  né- 
vroglie. {Die  Ventrikel  des  Gebirna.  Cenlralblatt  1872,  n» 40,  p.  625-628). 
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prolongements  les  fibres  exoplastiques  sur  les  trajets  ou  les 
points  de  concours  desquels  ils  sont  placés.  Les  éléments  de 
la  couche  granuleuse  sont  un  peu  différents.  Ils  sont  volu- 
mineux relativement  aux  grains  externes,  et  sont  formés  : 

V  Par  des  noyaux  volumineux  sans  membrane  renfermés 
dans  des  cages  névrogliques  arrondies  ou  ovalaires,  et  non 
entourés  de  protoplasma.  Ce  sont  donc  des  noyaux  libres, 
suivant  la  conception  de  Robin  si  l'on  ne  considère  pas  les 
fibrilles  de  la  cage  qui  les  entoure  comme  représentant  leur 
protoplasma  modifié  et  réduit  a  un  exoplasme  desséché  et 
devenu  fibrillaire  ; 

2»  Semés  entre  les  noyaux  précités,  existent,  dans  des 
cages  plus  grandes,  des  corps  cellulaires  un  peu  différents 
et  dans  lesquels  le  noyau ,  au  lieu  d'être  diffusé  dans  le 
protoplasma,  est  différence  quoique  non  encore  vésiculeux. 
Ce  noyau  est  entouré  d'une  masse  protoplasmique  granuleuse 
qui  se  colore  en  rose  pâle  tandis  que  le  noyau  est  teint  en 
violet  homogène  et  pur,  à  la  façon  des  grains  des  arcs  et  de 
ceux  des  cages.  Ce  sont  ces.  éléments  que  Robin  a' décrits 
depuis  longtemps  sous  le  nom  de  myélocytes,  et  les  auteurs 
allemands  sous  celui  de  Freien  gleikernen.  Entre  eux  et 
les  grains  à  noyau  diffusé  Ton  trouve  toutes  les  formes  inter- 
médiaires de  môme  qu'entre  les  grains  à  noyau  diffusé  et 
les  grains  des  arcs.  Il  est  donc  assez  vraisemblable  que  ces 
derniers  sont  Torigine  des  seconds  et  les  seconds  celle  des 
corps  cellulaires  entourés  d*une  masse  plus  ou  moins  consi- 
dérable de  protoplasma. 

Par  l'étude  des  coupes  successives  d'un  même  ganglion,  le 
ganglion  latéral  supérieur  par  exemple,  on  reconnaît  que 
l'ilot  ganglionnaire  ne  renferme  d'abord  que  des  grains  dif- 
fusés S  puis  des  grains  entourés  de  protoplasma.  Enfin,  au  fur 

'  Chez  les  plus  petites  larves  de  lamproie,  d'ailleurs  vivant  régulièrement 
et  que  j'ai  conservées  pendant  plusieurs  semaines  dans  mon  aquarium,  les 
points  où  se  développeront  plus  tard  les  ganglions  latéraux  sont  exclusive- 
ment formés  de  grains  et  de  ce  que  Je  décris  un  peu  plus  loin  sous  le  nom  de 
cellules  intermédiaires.  Les  seules  cellules  nerveuses  existant  alors  a  l'état  de 
complète  difTérenciation  sont  d'énormes  éléments  multipolaires,  visibles  à  ïœil 
nu  et  situés  de  chaque  côté  du  raphé  médian.  Il  est  donc  bien  vraisemblable 
que  c'est  au  milieu  des  grains  que  se  développeront  Intérieurement  les  élé^ 
menls  nerveux  qui  paraîtront  plus  tard. 


et  à  mesure  que  Von  remonte-  de  la  pénplitârie  du  ganglînn 
vers  sou  cenire  ou  voit  se  mêler  aux  grains  des  deux  ordres 
des  corps  cellulaires  particuliers  et  eufm  paraître  des  cellules 
ganglionnaires  proprement  dites. 

Les  corps  cellulaires  particuliers  auxquels  je  fais  allusion 
méritent  le  nom  de  cellules  intermédiaires  car  oa  trouve 
entre  elles  et  les  grains  entourés  de  protoplasma,  d'une  part» 
et  les  cellules  nerveuses  pourvues  d'un  filament  de  Deiters» 
de  l'autre,  tentes  les  formas  de  passage.  Les  cellules  intermé- 
diaires, les  plus  petites,  ont  un  noyau  non  vésiculeux  teint  en 
bleu  vif,  mais  leur  protoplasma  prend  Téclat  gras  particulier 
à  eelui  des  cellules  nerveuses,  sur  d'autres  cellules,  au  sein 
d'une  massa  de  protoplasma ressemblant  de  plus  ea  plus  à 
celui  des  cellules  nerveuses,  on  voit  le  noyau  présenter  la 
forme  vésiculeuse  en  même  temps  qu'il  devient  diflioilR  à 
colorer,  puis  ne  se  teint  plus  qu'en  gris  de  lin.  Si  de  pareils 
éléments  possédaient  un  filament  de  Deiters  on  pourrait  les 
décrire  conune  des  cellules  nerveuses;  leur  protoplasma, 
d'abocd  globuleux^  tend  à  s'arboriser.  Cette  arborisation^  prend 
tout  son  développement  quand  parait  Le  filament  cylindre 
axile  ;  la  cellule  nerveuse  est  alors  complète  et  formée. 

Considérons  actuellement  ces  cellules  nerveuses,  sous  la 
calotte  épendymaire  du  gafiglion  latéral  supérieur  dans  une 
coupe  faite  entre  l'origine  du  vague  et  celle  de  l'acoustique. 
Les  cellules  nerveuses  colossales,  à  noyau  vésiculeux  et  inco* 
lore  envoient  de  puissants  prolongements  de  Deiters  striés 
en  long  dans  l'épaisseur  de  la  masse  nerveuse  névroglique^ 
latéralement,  et  surtout  du  côté  de  1  ependyme  elles  envoient 
des  prolongements  protoplasmiques  ramifiés.  Ce^  probnge- 
ments  s'engagent  dans  des  gaines  qui  leur  sont  formés  par 
les  fibres  arquées  réunies  en  fascicules;  Us  montent  en  sui- 
vant ces  gaines,  c'est-à-dire  compris  entre  les  ramifications 
exoplastiques  des  pieds  des  cellules  épendymaires,  puis,  dans 
l'épaisseur  du  réseau  névroglique  transversal,  ils  forment  des 
ramifications  arborisées  parallèles  à  la  surface  du  4*  ventri- 
cule. Ces  prolongements,  émanés  de  diverses  cellules  d*un 
même  ganglion  ou  même  de  ganglions  voisins,  se  reconnais- 
sent facilement  a  leur  réfringence  et  à  leur  coloration  orangée. 
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Ils  s'embrouillent  les  uns  dans  les  autres  et,  enfin,  quelques- 
uns  d'entre  eux,  poursuivant  leur  tr^get  ascendant^  parais- 
sent se  continuer  avec  les  pieds  effilés  des  cellules  épendy* 
maires  ^  mais  il  est  difficile  de  savoir  s'ils  se  fusionnent  avec 
eux  ou  s'ils  s'épuisent  entre  les  fibrilles  qui  les  composent  de 
façon  à  en  être  seulement  entourés  à  leur  terminaison.  Avec 
les  méthodes  que  j'ai  mises  en  usage  (bichromate  d'ammo- 
niaque-vapeurs osmiques)  la  question  ne  peut  être  jugée, 
elle  ne  le  sera  probablement  que  lorsqu'on  aura  trouvé  une 
bonne  méttiode  pour  imprégner  par  Tor  un  4*  ventricule  de 
lamjMroie,  ce  à  quoi  je  ne  suis  pas  encore  arrivé^. 

Telle  est  la  constitution  des  ganglions  sous-épendymâires. 
Je  les  appelle  ainsi  parce  qu'ils  sont  séparés  de  répendyms 
par  un  réseau  névroglique  transversal  que  traverse  le  sys- 
tème arqué  qui,  à  la  façon  des  fibres  de  Muller  de  la  rétine, 
vient  former  aux  cellules  nerveuses  des  cages  constituées 
par  le  réseau  de  ses  expansions.  Ce  système  n'est  pas  sans 
analogie  avec  la  rétine  des  vertébrés  ordinaires,  dans  laquelle 
la  formation  nerveuse  (cellules  ganglionnaires  et  grains)  est 
séparée  de  la  formation  épendymaire  (épithélium  conobacil- 
laire)  par  un  épais  réseau  de  névroglie,  et  confine  à  la  basale 
rétinienne. 

Mais  il  existe  une  autre  disposition.  Au  voisinage  du  point 
d'origine  du  nerf  acoustique,  par  exemple,  entre  le  jganglion 
latéral  supérieur  et  le  point  où  le  plancher  du  4*  ventricule 


'  M.  Ranvier  a  constaté  cette  même  communication  dans  Tépeuclyme  du 
triton.  — Leçona  sur  la  cornée,  p.lO,  iO  et  il  a  signalé  le  caractère  fibrillaire  de 
la  fibre  radiale. 

'  Chez  Tammocète,  au  niveau  des  ganglions  qui  seront  plus  tard  recouverts 
par  des  calottes  et  qui  sont  encore  immédiatement  subjacenls  à  la  rangée  épi- 
théliale  de  l'épendyme,  on  voit  nettement  un  filament  du  protoplasma  de  la 
cellule  nerveuse  encore  fùsiforme  se  continuer  avec  le  pied  de  la  cellule  épen- 
dymaire. Mais  dès  que  la  cellule  acquiert  plusieurs  prolongements  dirigés  vers 
répendyme,  on  voit  seulement  ceux-ci  s'engager  et  s'efQler  dans  une  petite 
gaine  exoplastique  semëe  de  grains  graisseux  qui  relie  la  cellule  nerveuse  à 
an  groupe  de  deux  ou  plusieurs  cellules  épendymaires.  Sur  les  pièces  fixées 
par  l'osmium  les  relations  précitées  sont  masquées  par  la  réduction  du  métal 
qui  colore  la  gaine  en  noir,  de  telle  sorte  qu'on  ne  voit  aucun  détail.  Il  ne 
faudrait  donc  pas  juger  la  question  sur  des  préparations  imprégnées  d'osmium 
sous  peins  de  se  tromper  d'une  fiaçon  en  somme  très  grossière. 
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s'unit  angulairement  à  sa  voûte,  on  voit  des  cellules  gan- 
glionnaires disséminées,  toutes  unipolaires,  et  dont  les  filas 
ments  de  Deiters  énormes  filent  à  travers  la  névroglie  dans  la 
direction  du  faisceau  pénicillé  de  fibres  qui  constitue  rori- 
gînede  l'auditif.  Ces  cellules  méritent,  je  crois  de  recevoir  le 
nom  de  juxtà  épendymaires  ou  même  d'inlrk  épendy^ 
maires  car  elles  constituent  un  type  à  part. 

Leur  corps,  arrondi  et  nettement  limité  du  côté  du  plan- 
cher du  4*  ventricule  a  la  forme  d'une  larme  dont  le  filament 
de  Deiters  constitue  la  pointe.  Elles  sont  toujours  comprises 
dans  répaisseur  de  la  couche  cellulaire  de  revêtement  de 
l'épendyme,  exactement  à  la  façon  des  vaisseaux  sanguins 
pénétrants  qui  ont  été  décrits  plus  haut.  Une  couche  de  cellu- 
les épendymaires  plates,  ciliées,  excessivement  minces,  les 
recouvre  en  haut;  latéralement  les  cellules  épendymaires, 
courbés  en  arcs,  sont  au  contact  de  leur  globe,  et  leurs  pieds 
suivent  leur  prolongement  de  Deiters  en  concourant  à  lui  for- 
mer sa  gaine  névroglique.  Ici,  aucune  autre  relation  avec 
l'épendyme  que  celle  de  contiguïté,  de  juxtaposition.  Mais 
ce  qui  est  remarquable  c'est  de  voir  un  élément  nerveux  se 
développer  dans  la  rangée  même  des  cellules  de  l'épithélium 
épendymaire,  et  se  montrer  entouré  de  tous  les  côtés  par  cet 
épithélium. 

Il  existe  donc  deux  types  distincts  dans  la  disposition  des 
éléments  ganglionnaires  du  4*  ventricule  par  rapport  à  l'épen- 
dyme. Dans  Tune,  les  ganglions  sont  distants  du  revêtement 
qui  a  conservé  son  type  épithélial  ;  ils  sont  reliés  à  cet  épi- 
thélium par  les  fibres  arciformes  qui  viennent  leur  former 
des  loges  en  traversant  un  réseau  transversal  et  interposé  de 
névroglie.  Secondairement  les  expansions  protoplasmiques 
parties  des  cellules  nerveuses,  et  qui  végètent  de  bas  en  haut, 
viennent  former  sous  les  calottes  épendymaires  un  réseau  de 
ramifications  transversales,  dont  quelques  branches  vont 
rejoindre  les  pieds  striés  des  cellules  épithéliales. 

Dans  le  second  type,  type  juxtà  épendymaire,  la  cellule 
nerveuse  prend  son  origine  ou  se  développe  au  sein  même 
de  la  rangée  épithéliale  de  l'épendyme,  elle  grossit,  refoule 
en  haut  l'épithélium  qui  la  coiffe,  courbe  en  arcs  celui  qui  est 
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placé  latéralement^  mais  n'afïécte^avec  cet  épithélium  que  des 
rapports  de  contiguïté. 

Je  crois  pouvoir  dire  dés  à  présent  que,  tandis  que  la  rétine 
de  presque  tous  les  vertébrés  est  constituée  par  un  centre 
nerveux  amyélinique  répondant  au  premier  type  :  type  sous- 
épendymaire  distant  et  communicant,  celle  des  cyclostomes 
paraît  répondre  au  second  type,  ou  type  juxtà  épendymaire. 
Sans  entrer  d'ailleurs  dans  l'analyse  histologique  de  la  rétine 
en  général,  je  m'occuperai  donc  d'appliquer,  dans  un  prochain 
mémoire,  les  notions  acquises  sur  la  névroglie  et  sur  l'épen- 
dyme  à  l'étude  de  la  singulière  rétine  de  la  grande  lamproie* 

dû  mars  1882. 


EXPLICATION  DES   FIGURES  DE  LA  PLANCHE  XII. 

Fio.  1.  Névroglie  de  la  moelle  de  la  grande  lamproie  : 

A.  Grand  réseau  de  la  Dérroglie. 

B,  Petit  roseau  de  la  bandelette  de  substance  grise. 

a.  Fibres  de  la  névroglie  du  grand  réseau,  entrecroisées  en  lacs. 
b»  Fibres  de  la  névroglie  du  petit  réseau. 

e.  Gaine  formée  par  les  fibres  névrogliques  à  une  grande  cellule 

nerveuse  multipolaire. 
ce.  Cellules  névrogliques  fixes  disposées  en  groupes. 
d.d.  Grains  graisseux  indicateurs  du  protoplasme. 
G*  Loges  des  noyaux  chassés  par  le  pinceau. 
(Eosine  hématoxylique,  durcissement  dans  le  bichromate  d'ammo- 
i  niaque,  examen  dans  la  glycérine,  oeuL  i,  obs,  7,  deVerick). 

Fio.  2.  Ependyme  et  gauchon  sous   épendymaire  (partie  inférieure  du  noyau 
latéral)  de  la  grande  lamproie. 
A.  Cellules  épendymaîres  de  la  calotte  du  gangUout 
«,a.  Cils  vibratiles. 

b.  Cuticule  ou  limitante  externe* 

c.  Corps  cellulaires  striés  chargés  de  grains  graisseux* 

(/.  Fibres  radiales  arquées  formés  par  les  pieds  des  cellules  épen- 
dymaîres. 

e.  Grains  (ou  noyaux)  des  fibres  radiales  arquées* 
/,/.  Cages  formées  par  les  fibres  arquées  et  leur  continuation  avec 

le  réseau  névroglique  sous  épendymaire  (réseau  profond)* 
g»  Réseau  névroglique   et  ses  espaces  poreux. 
é,é.  Cylindre-axes. 
B»  GeUules nerveuses  du  ganglion  sous- épendymaire. 
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C.  Une  eèHule  nerteode  en  rftppoft,  fytr  ua  dé  86ft  pfolongeméirtft 

avec  système  arqué. 
D,D,D*  Cellules  intermédiaires. 

E,  Grains,  ou  noyaux  improprement  appelés  libres  du  ganglion. 
G,  Fusion  en  Y  du  pied  de  deux  t  ellules  épendymalrM. 

H,  GêUiiks  IjMarmédlaires  dent  le  protopliema  reoltene  des  gfalas 
graisaeia  indîcelears. 
Fia.  3.  Coupe  du  4*  ventricule   de   la  grande  lamproie  entre  la  vagaa  ei 
l'acoustique. 

A.  Portion  externe  du  noyau  laAétil. 

B.  Fibres  radiales. 

C.  Réseau  transversal  de  Reissner  formé  par  la  névroglie. 
ï).  Noyaux  libres. 

Eé  Cellule  ]uxtà'>épendymaire. 

a.  Couche  de  cellules  épendymaires   plates  recouvrant   la   cellule 

nerveuse, 
i).  Cage  latérale  de  la  cellule  nerveuse  formée  par  les  fibres  radiales 

des  cellules  épendymaires  adjacentes, 
c.  Prolongement  cylindre-axe  unique  de  la  cellule  nerveuse  coupé 

obliquement. 

F.  Névroglie  dont  les  fibres  interceptent  des  espaces  poreux  abso- 
lument dépourvus  de  cylindre-axe. 


( 
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RECHERCHES  HIST0L06IQCËS  SUR  LES  TUBERCULES  SOUS- 

CUTANÉS  DOULOUREUX, 

par  il.  CHAIVBELint,  maître  de  conférences  d*anatomie  générale. 


(TraraO  da  laboratoire  d'aiiat(»iie  générale  do  la  Faculté  de  médwiae  da  Lyos.) 


Les  petites  tumeurs  sous-cutanées  devenant  le  point  de 
départ,  soit  spontanément,  soit  à  la  suite  de  pressions,  de 
douleurs  plus  ou  moins  vives,  revenant  par  accès  â  des  in- 
tervalles parfois  rapprochés,  ou  bien,  au  contraire,  se  mon* 
trant  seulement  de  lom  en  loin,  sont  atgourfl'hui  bien 
connues  des  chirurgiens  dans  leur  expression  clinique* 
L'ensemble  des  symptômes  auxquels  elles  donnent  lieu  est 
en  effet  tout  à  fait  caractéristique,  et  la  dénomination  de  tu* 
hercules  sous^cutanés  douloureux  sous  laquelle  elles  sont 
généralement  décrites,  est  précisément  destinée  à  rappeler 
à  la  ftîis  la  légèrt  saillie  qu'elles  forment  sous  les  téguments 
et  aussi  les  douleurs  qu'eUes  provoquent  par  leur  présence 
au  sein  des  tiiésus. 

Par  contre,  dès  qu^il  s'agit  d'établir  la  nature  de  ces  tu«- 
bercules  douloureux,  de  pénétrer  dans  leur  structure  et  sur-* 
tout  de  préciser  leurs  relations  avec  les  éléments  des  nerfs, 
on  voit  surgir  les  opinions  les  plus  diverses  et  les  plus  con* 
tradictoires.  Pour  les  uns,  la  petite  production  sous-eutanée 
est  un  névrome;  pour  les  autres,  non  seulement  elle  ne  con- 
tient dans  son  épaisseur  aucun  tube  nerveux,  mais  elle  n'af- 
fecte môme  aucun  rapport  de  voisinage  ou  de  ccmtiguïté 
avec  les  nerfs  de  la  région. 


640  ▲.   CHANDBLUX. 

Des  divergences  aussi  complètes  ne  peuvent  s'expliquer 
que  par  la  défectuosité  des  méthodes  employées  pour  l'exa- 
men de  ces  sortes  de  tumeurs.  Nous  espérons  démontrer, 
par  l'analyse  des  cas  que  nous  avons  eu  occasion  d'étudier, 
que  le  choix  d'une  méthode  convenable  permet  de  démon- 
trer tantôt  l'existence  de  nerfs  dans  l'intérieur  même  de  la 
tumeur,  tantôt  leur  présence  à  la  surface  du  tubercule,  mais 
en  affectant  alors  avec  ce  dernier  des  relations  telles  que  la 
compression  des  filets  nerveux  par  la  tumeur,  dans  certaines 
conditions  puisse  être,  très  facilement  réalisée.  Mais  avant  de 
faire  connaître  et  de  décrire  les  cas  auxquels  nous  faisons 
allusion,  nous  ne  croyons  pas  inutile  tout  d'abord  d'exposer 
brièvement  les  diverses  opinions  qui  ont  régné  à  l'égard 
de  ces  tumeurs  et  de  légitimer  en  même  temps  la  dénomi- 
nation que  nous  leur  conservons. 

I.  SYNONYMIE  —  HISTORIQUE  —  CONSIDÉRATIONS  GÉNÉRALES 

Jusqu'à  l'époque  où  William  Wood,  en  1812,  décrivit,  sous 
le  nom  de  tubercules  sous-cutanés  douloureux^  les  petites 
tumeurs  siégeant  au-dessous  de  la  peau  et  s'accompagnant 
de  douleurs  presque  toujours  tout  à  fait  disproportionnées, 
quant  à  leur  intensité,  avec  le  faible  volume  de  la  production 
pathologique,  les  anciens  chirurgiens  qui  avaient  rencontré 
des  cas  de  cette  affection,  leur  avaient  appliqué  les  noms  de 
tubercule,  de  nodus,  etc. 

Camper,  vers  le  milieu  du  xviii*  siècle,  les  considéra 
comme  des  ganglions  formés  sur  les  cordons  nerveux  et,  plus 
tard,  Marc-Antoine  Petit,  partageant  absolument  les  idées 
de  son  prédécesseur,  les  appela  des  ganglions  nerveux, 
terme  qui  dans  son  esprit  avait  pour  but  de  rappeler  l'origine 
de  ces  tumeurs  et  d'établir  les  connexités  qui,  selon  lui, 
devaient  dans  tous  les  cas,  exister  entre  elles  et  les  cordons 
nerveux,  sur  le  trajet  desquels  elles  se  développaient.  Sous 
l'influence  de  ces  idées  et  des  descriptions  qui  avaient  été 
données,  on  s'accorda  généralement  a  reconnaître  que  ces 
tumeurs  étaient  des  névromes,  jusqu'au  moment  où  Dupuy- 
tren,  rappelant  un  certain  nombre  de  cas  dans  lesquels  la 
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dissection  n'avait  pu  révéler  le  moindre  filet  nerveux  se 
rendant  dans  la  tumeur,  crut  qu'il  s'agissait  dans  ces  cas, 
tantôt  de  tumeurs  squirrheuses,  tantôt  de  tumeurs  fibro- 
celluleuses.  Aussi  n'hésita-t-il  point  à  substituer  le  nom  de 
tumeurs  fibro-celluleuses  enkystées  à  celui  par  lequel  on  les 
désignait  avant  lui. 

Plus  tard,  Velpeau  objecta  que  la  dissection  ne  pouvait 
suffire  à  établir  avec  certitude  l'absence  de  pénétration  d'un 
nerf  dans  la  tumeur,  la  ténuité  d'un  filet  nerveux  étant  telle, 
bien  souvent,  qu'elle  lui  permet  d'échapper  assez  facilement 
aux  recherches  du  scalpel.Àussi  fut-il  amené  à  confondre  avec 
les  véritables  névromes  développés  sur  le  trajet  des  nerfs, 
les  tubercules  sous-cutanés  douloureux,  et  à  comprendre  sous 
le  terme  de  tumeurs  névromatiques  ces  deux  variétés  de 
tumeurs. 

Peu  d'années  après,  Nélaton,  contrairement  à  l'opinion  de 
Velpeau,  pensa  avec  Dupuytren  que  la  ténuité  des  filaments 
nerveux  ne  suffisait  pas  pour  expliquer  l'insuccès  des  recher- 
ches faites  dans  le  but  de  démontrer  par  la  dissection  la  péné- 
tration d'un  nerf  dans  la  tumeur.  Pour  lui,  si,  bien  souvent. 
Ton  n'a  pas  constaté  la  présence  d'un  nerf  se  rendant  à  l'in- 
térieur de  la  tumeur,  ce  résultat  s'explique  non  point  par  la 
gracilité  du  nerf,  mais  bien  par  son  absence  complète.  Il  fut  à 
son  tour  conduit  ainsi  à  nier  les  coimexions  de  la  tumeur 
avec  les  éléments  nerveux  et,  de  plus,  comme  il  avait  eu 
occasion  d'observer  des  exemples  de  récidives,  de  repuUu- 
lations  ou  de  généralisations  de  ces  tumeurs  à  la  suite  de 
leur  ablation,  il  fut  amené  à  les  considérer  comme  étant  de 
nature  maligne  et  à  les  décrire  en  conséquence  sous  le  nom  de 
tumeurs  squirrheuses  enkystées. 

En  1853,  Houel,  dans  un  mémoire  sur  le  névrome  adressé 
à  la  Société  de  chirurgie  se  rattache  à  l'opinion  de  Velpeau 
au  sujet  des  tubercules  sous-cutanés  douloureux.  Il  croit 
que  ces  productions  sont  de  véritables  névromes,  mais  dont 
il  est  difficile  de  démontrer  les  relations  et  la  continuité  avec 
les  nerls  du  voisinage,  à  cause  des  petites  dimensions  des 
filaments  nerveux  qui  s'y  rendent. 

D'après  cet  exposé  très  succinct,  on  peut  voir  que  pendant 
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une  longue  période,  Tobservation  clinique  imposa  aux  tu- 
bercules sous-cutanés  douloureux  des  dénominaticmd  très 
variables,  qui  presque  toutes  néanmoins  rappelaient  d'une 
manière  générale  les  caractères  extérieurs  de  la  tumeur,  et 
plus  particulièrement  la  légère  saillie  qu'elle  détermine. 
Puis,  lorsqu'on  ne  se  contenta  plus  d'étudier  les  signes 
Bubjectife  et  objectifs  de  Taffection»  mais  qu'on  voulut  par  la 
dissection  arriver  à  la  notion  de  la  constitution  intime  de  la 
tumeur  et  de  ses  relations  avec  les  nerfs,  on  vit  paraître  de 
nouvelles  descriptions  et  de  nouveaux  noms  subordonnés  à  la 
structure  de  la  tumeur  et  à  la  nature  des  éléments  que  rœil 
nu  révélait  au  milieu  de  sa  maôse.  C'est  ainsi  que  Ton  créa 
successivement  les  noms  de  névromes,  -de  tumeurs  fibro^sel- 
luleuses  enkystées,  de  tumeurs  squirrheuses  enkystées. 

La  méthode  grossière  de  l'analyse  par  la  dissection  »mple 
devait  assurément  prêter  à  la  confusion  et  empêcher  d'arri- 
ver à  des  résultats  précis*  A  partir  du  moment  où  le  micro- 
scope fut  appliqué  à  l'étude  des  tissus,  on  ne  manqua  point 
de  lui  demander  la  solution  du  problème  et  de  l'employer  à 
Texamen  des  tubercules  sous*cutanés  douloureux.  D'assez 
nombreuses  recherches  furent  faites  dans  ce  sens,  mais  mal- 
gré des  travaux  consciencieux,  dont  nous  allons  brièvement 
résumer  les  principaux,  la  question  de  la  structure  de  ces 
tubercules  n'est  point  encore  élucidée  d'une  manière  défini- 
tive, tout  au  moins  en  ce  qui  concerne  la  participation  des 
éléments  nerveux  à  la  production  pathologique,  et,  dans  bien 
des  cas,  l'on  en  est  encore  à  se  demander  si  des  nerfs  existent 
véritablement  dans  l'intérieur  de  la  tulneur  ou  à  son  pour- 
tour. 

Virchow  a  pu  s'assurer,  dans  un  cas,  qu'un  tubercule 
douloureux  de  la  région  mailé<^ire  était  situé  sur  le  trajet 
d'un  nerf  et  que  sa  masse  presque  tout  entière  était  constituée 
par  des  fibres  amyéliniques.  Aussi,  malgré  les  résultats 
négatifs  obtenus  par  certains  observateurs,  il  est  disposé  à 
penser  que  ces  tumeurs  renferment  des  nerfs,  bien  que  ces 
derniers  échappent  assez  fréquemment  aux  recherches.  Il 
n'hésite  donc  point  à  classer  les  tubercules  douloureux  avec 
les  névromes  et  à  les  décrire  sous  le  nom  de  névtomëtie  doU'* 
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loHveuse  dans  les  premières  pages  de  sa  vingt-quatrième 
kQon  sur  les  tumeurs. 

Il  a  soin  de  montrer  en  même  temps  que  des  observateurs- 
ont  pu  reconnaître  souvent  des  diffàrenoes  très  grandes  dans 
la  nature  de  la  trame  même  de  la  tumeur  qui  parfois  est 
constituée  par  des  fibres  musculaires  lisse  (Billroth);  d'autres 
fois  par  une  sorte  de  tissu  caverneux  (Sohuh),  etc. 

Brooa,  dans  son  traité  sur  les  tumeurs,  discute  longue- 
ment les  relations  des  tubercules  douloureux  avec  les  nerfs. 
Après  avoir  signalé  que,  dans  quelques  cas  exceptionnels,  la 
tumeur  est  véritablement  un  névrome  des  petits  filets  ner- 
veux superficiels,  il  montre  que,  dans  beaucoup  d'autres,  la 
production  pathologique  est  constituée  6oit  par  du  tissu 
fibroïde  ou  fibro-plastique,  soit  par  du  tissu  cartilagineux 
(easde  MuUer),  soit  enfin  par  des  éléments  glandulaires  de 
la  peau,  les  glandes  sébaoées,  par  exemple,  ayant  subi  une 
hypertrophie  et  des  modifications  particulières.  Windsor  avait 
déjà  cité  un  cas  de  ce  genre;  Broca  ajoute  une  observation 
qui  lui  est  personnelle.  Il  a  soin  en  dernier  lieu  de  mention- 
ner que  Bégin  et  Sanson  ont  publié  une  observation  de 
lipome  sous-cutané  devenu  douloureux.  Voici  donc  des 
exemples  nofnbreux  destinés  à  montrer  que  si  parfois  le  tuber 
cule  sous-cutané  appartient  à  la  classe  des  névromes  et  doit, 
par  le  fait  même  de  sa  structure,  déterminer  des  douleurs, 
bien  plus  fréc[uemment  il  est  constitué  par  les  tissus  les  plus 
divers  et  peut  appartenir  aux  productions  pathologiques  les 
plus  variées.  Dans  ces  cas,  il  devient  difficile  d'expliquer 
les  douleiHis,  puisque  les  n^s  font  défaut.  Aussi  Broca 
pense  qu'il  faut  faire  intervenir  une  prédisposition  particu- 
liére  du  siget,  une  Véritable  idiosyncrasie  nerveuse,  sous 
Tii^uenoe  de  laquelle  on  voit  oes  tumeurs  devenir  doulou- 
reuses, tandis  que  chez  d'autres  individus  ayant  un  système 
nerveux  moins  impressionnable,  les  mêmes  tmneurs  reste- 
raient parfait^n^it  indolentes.  C'est  pour  ce  motif  qu'il  les 
qualifie  de  tumeurs  irritables,  voulant  indiquer  par  là  que  le 
phénomène  douleur  est  un  phénomène  eubjectif,  lié  essentiel- 
leflieoLt,  il  e$i  vrai,  â  l'action  exercée  par  la  tumeur  sur  les 
iUets  iierveax  ««j^cents,  à  i'irritation  qu'^Ue  y  produit  et  y 
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entretient,  mais  avec  cette  réserve  expresse  que  ces  filets 
nerveux,  sous  Tinfluence  du  tempérament  particulier  du 
si:get,  sont  impressionnés  par  le  moindre  ébranlement  et  par 
des  irritations  qui  chez  tout  autre  individu  resteraient  abso- 
lument insuffisantes  pour  engendrer  des  douleurs.  Les  crises 
douloureuses  représentent  pour  lui  des  accidents  névralgi- 
ques déterminés  à  distance  par  la  tumeur,  puisque  celle-ci 
est  la  plupart  du  temps  indépendante  des  nerfs.  Et,  pour  évi- 
ter toute  confusion,  il  résume  son  opinion  dans  les  lignes 
suivantes  :  c  II  est  bien  clair  que  c*est  le  malade  qui  est 
c  irritable  et  non  pas  la  tumeur,  lorsqu'on  voit  l'irritabilité 
c  se  manifester  successivement  chez  le  même  individu  dans 
«  des  productions  accidentelles  de  nature  différente,  ou  encore 
c  lorsqu'on  voit  une  même  tumeur  présenter  des  phases 
c  alternatives  d'irritabilité  ou  d'indolence  complète,  au  gré  des 
c  circonstances  qui  exercent  leur  action  sur  l'ensemble  de 
c  l'organisme...  » 

Nous  pensons  que  cette  opinion,  reproduite  dans  la  thèse 
de  Berrue,  en  1875,  mérite  d'être  discutée,  et  nous  espérons 
pouvoir  montrer  par  l'analyse  histologique  que  certains  détails 
de  structure  semblent  être  éminemment  favorables  à  l'interpré- 
tation de  l'intermittence  des  douleurs  et  de  leurs  caractères 
variables. 

Broca,  d'ailleurs,  avait  été  précédé  pai^  Paget  dans  la  voie 
de  l'interprétation  du  phénomène  douleur.  Le  chirurgien 
anglais  fait  intervenir  également  la  susceptibilité  individuelle, 
qu'il  appelle  subjectivité  pour  rendre  compte  du  degré  de  re-* 
tentissement  très  variable  que  peut  avoir  sur  le  système 
nerveux,  suivant  les  individus,  une  pAite  production  néo- 
plasique  sousK^utanée.  Lui  aussi,  il  est  vrai,  a  vu  des  tuber- 
cules sous-cutanés  renfermant  un  grand  nombre  de  nerfs  et 
il  est  d'avis  qu'il  faut  alors  les  appeler  les  névromes,  mais 
dans  la  plupart  des  cas  il  s'agissait  de  nodosités  flbroïdes 
ou  fibro-plastiques  dans  lesquelles  on  ne  pouvait  découvrir 
aucun  filet  nerveux.  C'est  pour  ces  dernières  que  la  subjec- 
tivité était  par  lui  mise  en  cause  ;  c'est  à  elle  qu'il  ratta- 
chait les  douleurs  ressenties  par  le  malade,  douleurs  de  nature 
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névralgiques,  c'est-à-dire  déterminées  par  un  trouble  fonction- 
nel plutôt  que  par  une  lésion  matérielle  des  nerfs. 

En  faisant  l'histoire  de  ces  tumeurs,  Paget  insiste  sur  le 
caractère  d'intermittence  des  douleurs.  D'après  ses  observa- 
tions personnelles,  il  a  constaté  que  pendant  les  crises  dou- 
loureuses spontanées,  la  tumeur  subissait  un  léger  accrois- 
semei^t  de  volume  et  devenait  plus  tendue,  plus  rénitente, 
mieux  limitée.  Cet  accroissement  temporaire  s'accompagnait 
de  congestion  des  vaisseaux  de  la  région  qui,  dilatés  et  tor- 
tueux, déterminaient  du  côté  de  la  peau  recouvrant  le  tuber- 
cule une  coloration  variant  de  la  teinte  rosée  à  la  teinte 
bleuâtre.  Ce  signe  est  important.  Nous  verrons  qu'il  trouve 
sa  confirmation  anatomique  dans  un  état  particulier  des  vais- 
seaux situés  au  pourtour  de  certaines  tumeurs  douloureuses. 
Ces  vaisseaux  offrent,  en  effet  très  souvent,  des  dilatations 
considérables. 

FoUin  a  décrit  sous  le  titre  Ae  fibromes  soas-cutanés  doulou- 
reux, les  tumeurs  irritables  de  Broca.  Cette  expression  a  le 
très  grand  inconvénient  de  laisser  supposer  que  la  structure 
du  tubercule  est  toujours  fibreuse.  C'est  là  une  erreur  com- 
plète, ainsi  qu'on  le  sait  depuis  longtemps.  Que  fréquemment 
le  tubercule  douloureux  soit  un  fibrome,  nous  n'en  disconve- 
nons point,  mais  il  suffit  que  dans  quelques  cas,  la  structure  soit 
différente  pour  que  cette  dénomination  ne  puisse  être  con- 
servée. Elle  peut  s'appliquer  à  une  forme  particulière  de  la 
tumeur  ;  elle  peut  servir  à  en  caractériser  une  variété,  mais 
il  est  impossible  de  lui  assigner  un  sens  plus  général  et  de 
l'employer  à  désigner  les  tubercules  sous-cutanés  douloureux 
quels  qu'ils  soient. 

Cornil  et  Ranvier,  à  l'occasion  du  névrome,  signalent  sous 
le  nom  de  névromes  douloureux  les  tumeurs  sous-cutanées. 
Ils  pensent  que  ces  tumeurs  contiennent  probablement  des 
nerfs  englobés  et  comprimés  dans  du  tissu  conjonctif.  Cette 
assertion  est  en  effet  exacte  ;  les  cas  que  nous  publions  lui 
serviront  de  preuve. 

Les  divers  auteurs  dont  nous  venons  de  citer  les  opinions 
au  sujet  de  la  structure  histologique  des  tubercules  sous- 
cutanés,  ont  examiné  les  tumeurs  après  les  avoir  fait  durcir 
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dams  des  réactifs  ooagulanis,  tels  que  Tâlcool,  le  liquide  de 
Millier,  etc.  Ces  réaetlfs,  très  utiles  daiis  beaucoup  de  cas, 
deviennent    au  contraire   d'un   usage  défectueux  lorsqu'il 
s'agit  de  déceler  la  présence  de  nerfe  dans  une  tumeur.   Il 
suffit  que  ces  derniers  se  triMivent  à  l'état  de  filaments  grêles 
et  disséminés  pour  qu'ils  puissent  très  facilement  passer 
inaperçus,  et  c'est  seulement  lorsqu'ils  aboutissent  à  la  tumeur 
sous  forme  de  troncs  ou  de  cordons,  qu'on  arrive  aisément, 
par  ce  moyen,  à  les  distinguer.  Les  thèses  de  Richard, 
de  Gacheo,  de  Marquié  renferment  des  observations  person- 
nelles de  tumemrs  sous^cutanées  doulouireuses  soumises    à 
Vexamen  histologique.  Le  procédé  de  durcissement  mis  en 
usage  a  presque  toujours  consisté  à  déposer  les  pièces  dans 
l'alcool  ou  le  liquide  de  MùUer  ;  aussi  les  nerfs  n'ont  pu  être 
reconnus.  Une  fois  ou  deux  cependant,  l'acide  osmique  a  été 
employé,  et  le  résultat  des  recherches  n'a  pas  été  plus  heu- 
reux ;  mais  le  nombre  des  coupes  paraît  avoir  été  alors  tout 
à  fait  insuffisant  pour  qu'il  fût  possible  d'arriver  à  une  cer- 
titude. 

Dans  une  étude  très  intéressante  sur  trois  cas  de  tuber- 
cules sous-cutanés  douloureux,  publiée  par  MM.  Labbé  et 
Legros  dans  le  Journal  de  VAnatomie  et  de  la  Physiologie 
de  4810-71  j  ces  auteurs  ont  fait  usage,  pour  leur  examen, 
des  réactifs  véritables  des  nerfs,  c'est-à-dire  du  chlorure  d'or 
et  de  l'acide  osmique.  Grâce  à  cette  technique,  ils  ont  pu 
distinguer  avec  la  plus  grande  facilité  une  quantité  considé- 
rable de  tubes  nerveux  dans  chacune  des  tumeurs.  Ces  tubes 
enchevêtrés,  anastomosés,  offraient  de  distance  en  distance 
des  bifurcations  ou  des  trifurcations  et  donnaient  naissance 
à  un  réseau  nerveux  extrêmement  riche  et  développé.  L'a- 
bondance des  élémëtits  nerveux  permettait  de  donner  aux 
fumeurs  le  nom  de  névromes.  Les  filaments  nerveux  étaient, 
pour  la  plupart,  des  tubes  à  myéline  ;  cependant  il  existait 
aussi  des  fibres  pâles  ou  de  Remak.  L'une  des  tumeurs, 
qui  siégeait  sur  la  peau  de  la  pulpe  de  l'annulaire  gauche, 
était  constituée  par  une  série  d'excroissances  papillaires, 
recouvertes  d'épiderme  et  contenant  chacune  des  corpuscules 
du  tact  Volumineux  auxquels  se  rendaient  de   nombreux 
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nerfs.  Cetto  dermère  tumeur  leur  a  sem]i)lé  mériter  le  nom 
de  névrome  papillaire,  en  raison  de$  éléments  spéciaux  qui 
ft*y  rencontraient.  Enfin,  le  même  travail  nous  renseigne 
encore  sur  Texistence,  à  la  face  profonde  de  Tune  des  tu- 
meuFft^  d'\in  réseau  de  capillaires  dilatés  et  anastomosés,  pa* 
paissant  représenter  le  vestige  d'une  tumeur  érectile,  et  cela 
d^autant  mieux  que,  sous  l'influence  des  attouchements,  la 
tumeur  devenait  turgescente  et  faisait  sous  la  peau  une  saillie 
plus  considérable. 

La  participatioip  des  éléments  vasculaires  à  la  constitution 
de  la  ti^meur  et  le  rôle  que  les  vaisseaux  peuventremplir,  sont 
nettement  mis  ^n  lumière  par  cette  observation.  M.  Monod, 
dans  lei  très  intéressante  thèse  qu'il  soutint  en  1873  sur  l'an- 
giome simple  sous-cutané  circonscrit,  n'avait  pas  eu  occa- 
sion de  citer  des  obaervations  de  tumeurs  de  cette  nature 
devenues  douloureuses.  L'année  suivante,  M.  le  professeur 
Trélat  put  exposer  à  Lille,  devant  les  membres  de  la  section 
médicale  de  l'association  pour  l'avancement  des  sciences, 
l'histoire  de  trois  malades  porteurs  de  tumeurs  sous-cutanées 
douloureuses,  manifestement  constituées  par  des  angiomes 
^verneux.  La  présence  des  nerfs  dans  ces  trois  cas  ne  fut 
point  spécialement  recherchée  ;  on  reste  donc  dans  Tincer- 
titude  à  leur  égard.  Mais,  depuis  lors,  }i.  Ch.  Monod  a  corn* 
muniqué  à  la  Société  de  chirurgie,  en  1879^  un  nouvel 
exemple  de  tumeur  de  cette  espèce  dans  laquelle  il  a  pu 
^t^bUr  l'e^çistence  de  filets  nerveux  situés  dans  l'épaisseur 
d*unq  ^^mbr^ne  d'enveloppe  d'une  nature  conjonctive.  Il  est 
doi^c  maintenant  parfaitement  établi  que  des  tun^evirs  vas- 
pi^laires  peuvent  englober  dos  filets  nerveux  et  offrir  tous  les 
^ypiptomes  d^s  tubercules  sous-cutanés  doi^loureux. 

Cette  courte  analyse  des  principaux  travaux  s.^  rs^pp^r- 
tant  à  la  question  montre  que  les  tumeurs  soq^-cutanée^ 
ç|Qulourçu^^s  out  une  physionomie  a  part  ;  elles  se  groupent 
en  une  unité  clinique,  tandis  que  leur  ponstitutiou  an^tp- 
mique  présente  au  contraire  les  différences  les  plus  accusées. 
Nousavops  cité  déjà  des  cas  d'enchondromes  (MuUer,  Busob), 
de  lipomes  (Gég^n  et  ^ansqu) ,  de  glandes  sébacées  hyper- 

*  fiuiWn  de  M  SoçiéH  th  ûbmrgh,  1879,  U  V. 
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trophiées  (Windsor,  Broca),  de  tumeurs  fibroïdes  ou  fibro- 
plastiques  (Verneuil,  Paget),  de  névromes,  déterminant  tous 
des  phénomènes  très  accusés  de  douleurs  locales  ou  irra-  ' 
diées.  Ce  sont  là  autant  de  tumeurs  douloureuses.  Maïs 
cette  multiplicité  des  formes  anatomiques  ne  nous  permet 
point  de  prendre  Tune  d'elles  en  particulier,  la  forme 
fibrome,  par  exemple,  ainsi  que  Ta  fait  FoUin,  pour  l'appli- 
quer à  toutes  les  autres  indistinctement.  Agir  ainsi  serait 
conclure  du  particulier  au  général  et  exposerait  a  de  graves 
erreurs.  Nous  croyons  donc  que  Ton  doit  conserver  la  déno- 
mination de  •  tubercules  sous-cutanés  douloureux  à  l'en- 
semble de  ces  productions  pathologiques,  quitte  à  créer  parmi 
elles  des  variétés  en  rapport  avec  les  éléments  histologiques 
qui  existent  dans  leur  composition.  Cette  manière  de  faire 
paraît  la  plus  propre  h  empêcher  la  confusion,  car  l'examen 
clinique  seul  ne  permet  jamais,  pour  ainsi  dire,  de  recon- 
naître si  la  nodosité  douloureuse  est  formée  de  tissu  fibreux, 
de  tissu  cartilagineux,  d'éléments  vasculaires,  etc.  Nous  nous 
sommes  décidé  pour  cette  raison  à  continuer  à  les  décrire 
sous  le  nom  qu'on  leur  donne  le  plus  ordinairement,  nom 
qui,  par  le  fait  même  de  son  acception  très  générale,  peut 
convenir  à  toutes  les  variétés  que  le  microscope  distinguera 
parmi  ces  tumeurs  après  qu'elles  auront  été  enlevées  par  le 
chirurgien. 

Les  méthodes  auxquelles  on  a  eu  recours  pour  étudier  la 
structure  des  tubercules  sous-cutanés  douloureux,  n'ont  que 
très  rarement  mis  en  évidence  des  filets  nerveux,  lorsqu'elles 
ont  simplement  consisté  à  faire  des  coupes  dans  ces  tumeurs 
durcies  d'après  les  procédés  ordinaires,  c'est-à-dire  après  les 
avoir  plongées  dans  le  liquide  de  MùUer,  l'alcool,  etc.  Un 
réactif  extrêmement  précieux,  chaque  fois  qu'il  s'agit  de 
montrer  les  tubes  nerveux  à  myéline,  est  l'acide  osmique. 
Grâce  à  ses  propriétés,  la  myéline  à  son  contact  se  colore  en 
noir  et  le  tube  nerveux  apparaît  alors  avec  tous  ses  détails  de 
structure.  Il  suffit,  pour  obtenir  la  coloration  des  nerfs  et  leur 
fixation,  de  plonger  un  fragment  peu  volumineux  du  tissu  ou 
on  les  recherche  dans  une  solution  d'acide  osmique  à  1/200  et 
de  l'y  laisser  pendant  24  heures.  Après  ce  séjour  on  lave  ce 
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fragment  à  Teau  distillée  ;  on  le  plonge  pendant  24  heures 
dans  une  solution  sirupeuse  de  gomme  ;  puis  enfm,  pendant 
24  heures  au  moins  dans  de  Talcool  à  90". 

La  pièce  est  ainsi  convenablement  durcie  et  toute  prête  à 
à  être  soumise  à  des  coupes  régulières. 

Une  modification  légère  à  cette  méthode  consiste  à  exposer 
le  fragment  de  tissu  aux  vapeurs  de  Tacide  osmique,  c'est- 
à-dire  à  le  suspendre  dans  un  flacon  bouché  à  Témeri  con- 
tenant une  petite  quantité  de  solution  d*acide  osmique  à 
1/200,  à  une  certaine  distance  au-dessus  du  niveau  du  li- 
quide. Les  vapeurs  qui  se  dégagent  de  la  solution  pénètrent 
le  fragment  de  la  tumeur,  fixent  ses  divers  éléments  et,  par 
cette  simple  action  prolongée  pendant  12  ou  24  heures,  la 
pièce  a  souvent  acquis  une  consistance  assez  grande  pour 
pouvoir  permettre  de  pratiquer  des  coupes  minces,  sans 
qu'il  soit  nécessaire  de  la  déposer  auparavant  dans  de  Talcool. 

Si  Facide  osmique  a  la  propriété  de  mettre  en  évidence 
avec  une  netteté  remarquable  les  tubes  nerveux  à  myéline, 
il  n'agit  pas  de  même  à  Tégard  des  fibres  de  Remak.  Pour 
ces  dernières,  le  réactif  le  plus  utile  est  le  chlorure  d'or, 
qui,  possédant  en  outre  la  propriété  de  se  réduire  aussi  sur 
les  nerfs  à  myéline,  permet  par  conséquent  de  démontrer 
simultanément  la  présence  des  deux  espèces  de  nerfs.  Or,  les 
tubercules  douloureux  renferment  à  la  fois  des  fibres  à  myé- 
line et  des  fibres  de  Remak  ;  ils  peuvent  même  contenir  seu- 
lement un  certain  nombre  de  ces  dernières.  Il  arriverait,  par 
conséquent,  si  l'on  faisait  usage  de  l'osmium,  que  l'on  pour- 
rait croire  à  l'absence  de  nerfs  dans  une  tumeur,  alors 
•qu'elle  renfermerait  uniquement  des  fibres  pales  ou  de 
Remak.  Nous  avons  donc  pensé  qu'il  était  indispensable, 
chaque  fois  que  l'on  aurait  à  examiner  un  tubercule  sous- 
cutané  douloureux,  de  le  traiter  par  le  réactif  qui  marque  les 
deux  espèces  de  nerfs,  et  nous  avons  employé  à'  cet  effet 
le  chlorure  d'or  d'après  un  procédé  très  analogue  à  celui  in- 
diqué par  M.  Ranvier  *  pour  l'étude  des  terminaisons  ner- 
veuses dans  la  cornée.  Ce  procédé  est  le  suivant  :  on  dépose 

*  Comptes  rendas  Académie  des  sciences,  1878. 
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Ift  |»èee  peActot  un  quaH  d^heure  dans  du  jus  decitron  filtré; 
pendant  un  qfuart  d'heure  à  vingt  minutes  dans  la  soIutîoB 
de  chlorure  d'or  à  1/100  ;  enfin  pendant  ^  heures  dans  une 
solution  d'acide  fornique  à  5/100.  Sous  rinftuenoe  de  cet 
acide,  la  réduction  du  chlewre  d'or  s'opère  et  la  préparaltoa 
prend  une  belle  colorati<NEi  violette  indiquant  la  réussite  de 
l'opération. 

La  pièce  traitée  par  cette  méthode  peut  être  soumise  soit 
h  la  dissociation,  soit  à  des  coupes  après  durcissement  dans 
Falcool.  Notts  ferons  remarquer  que  les  deux  opérations 
sont  presque  toujours  nécessaires,  vu  la  rareté  de  la  présence 
des  nerfs  au  centre  de  la  tumeur.  Nous  avons  pour  habitude  de 
faire  durcir  dans  la  gomme  et  Talcool  la  partie  centrale  de 
la  tumeur  afin  d^en  ftiire  des  coupes  qui  nous  renseigneront 
sur  la  nature  de  la  .petite  production,  tandis  que  tes  portions 
périphériques  sont  destinées  à  être  dilaoérées  en  lamelles 
minces  de  la  ftiçon  suivante  :  deux  pinces  fines  saisissent 
une  faible  épaisseur  des  tissus  en  restant  très  rapprochées 
l'une  de  l'autre.  Il  suffit  alors  de  faire  des  tractions  ea  sens 
inverse  ;  on  arrache  ainsi  avec  la  pince  des  lambeaux  minces 
et  membraniformes  qui,  portés  sur  la  plaque  de  verre  et 
montés  dans  la  glycérine  salée  peuvent  aisément  être  exa- 
minés. Presque  toujours  les  nerf^  se  sont  montrés  dans  les 
lambeaux  ainsi  arrachés  et  non  dans  les  coupes  de  la  tumeur. 

Nous  ajouterons  encore,  pour  terminer,  que  la  recherche 
des  nerfs  exige  une  assez  grande  patience  et  qu'il  faut  souvent 
dissocier  presque  toutes  les  portions  périphériques  de  la  tu- 
meur, c'est-à-dire  les  décomposer  en  lamelles  au  nombre  de 
vingt,  trente  ou  cinquante  avant  d'arriver  sur  la  portion  qui 
contient  les  nerfs.  Nous  allons  exposer  maintenant  le  résultat 
de  nos  recherches  dans  les  cas  que  nous  avons  pu  examiner. 

Ce  mémoire  était  déjà  rédigé  lorsque  M.  le  professeur  Reck- 
linghausen  a  eu  l'obligeance  de  nous  envoyer  une  monogra- 
phie très  importante  qu'il  vient  de  publier  sur  les  fibromes  et 
les  névromes  multiples  de  la  peau  * .  D'après  l'analyse  qui 

*  Ueber  die  mulliplen  ûbrome  der  Haut  und  ihre  Boziehung  zu  den  malti- 
plen  neuromen.  Verlag  von  August  Hirafthwald.  Btflîn,  .18S8. 
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m'a  été  domée  de^  ee  fc^a^ail,  il  ne  cMtiendimit  anccme  das 
criptkm  des  fibrome»  dimlmBreos  soushenUnéSt  ni«8  raulMt 
a  soin  an  ravaoehe  de  montrev  cpia  le  début  des  fibvomea  de 
la  peau  a  souvent  lieu  dans  le»  intarslioea  ée&  tube»  des  gk)h> 
mérulea  des  glandes  sudoripares  et  tfiut  autour  d^eux.  Je 
m'empresse  de  signaler  ca  lait.  On  verra^  à  la  laelure  des  cas 
de  tubercules  douloureux  soua-cutanés  que  je  décris^  (foe  je 
suis  arrivé  pour  Tua  d'eux  à  cenatater  un  résultat  absolu- 
ment  semblable. 

IL  DESCRIPTION  DE  PLUSIEURS  CAS  DE  TUBERCULES  SOU&CUTANÉS 
DOULOUREUX  —  LEUR  STRUCTURE  VARIABLE  —  DÉMOAiSTAATION 
DE  L*£XISTENGE  DBS  NER^  *—  FIBREft  A  MYÉLINE  —  FIBUES 
DE  REXAH  —  DILATATION  DES  VAISSEAUX  SANGUINS  ET  FOR^ 
MATION   d'uN£^  COUCHE  VASCULAIRE  P8BUD0-ÉRECTILB. 

A  Fibrome  papillaire  douloureux  cTune  glande  sudori- 
pare.  Cette  tumeur  m'a  été  remise  par  M.  le  professeur  Pou- 
cet, chirurgien  major  désigné  de  FHôtel-Dieu,  qui  a  bien 
voulu  me  fournir  la  note  suivante  sur  le  malade  qui  en  était 
porteur  : 

M.  X«..,  âgé  de  54  ans,  d'une  très  belle  santé,  s'est  aperçu 
il  y  a  25  ans  environ  de  la  présence  d'une  tumeur  de  la 
grosseur  d'un  grain  de  blé,  à  la  face  antére-interne  de  l'avantr* 
bras  droit.  Son  attention  a  été  éveillée  par  des  douleurs  lan- 
cinantes que  déterminaient  les  pressions  légères,  les  frQ« 
lements  ;  souventmôme  des  crises  douloureuses  survenaient 
spontanément.  Â  différentes  reprises  il  essaya,  sans  obtenir 
de  résultat,  d'enlever  le  noyau  douloureux  à  l'aide  d'un  canif* 
Les  souffrances  persistèrent  avec  le  même  caractère.  Depuis 
longtemps  il  avait  remarqué  qu'une  compression  assez  forte 
faisait  disparaître  la  douleur  ;  aussi  portait-il  constamment 
une  sorte  de  bracelet  en  tissu  élastique  qui  enlourait  l'avant- 
bras  et  pressait  directement  sur  la  tumeur.  Malgré  cette 
oompression  la  tumeur  continua  à  s'accroître  lentement. 

L'examen  de  la  région  où  se  trouve  la  tumeur  montre 
qu'il  existe  à  la  partie  antéro-interne  de  l'avant-bras  droit, 
à  peu  près  à  la  partie  moyenne,  une  petite  plaque  rouge,  de 
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la  dimension  d'un  pois,  faisant  une  légère  saillie  et  ressem- 
blant à  s'y  méprendre  à  une  tumeur  érectile.  Elle  occupe 
les  parties  profondes  de  la  peau,  mais  n'a  aucune  adhérence 
avec  Taponévrose  sous-jacente. 

Le  17  mai  1881  la  tumeur  est  enlevée,  après  anesthésie 
locale.  Un  pansement  de  Lister  est  appliqué.  Immédiatement 
après  l'opération,  la  douleur  a  complètement  disparu.  La  gué- 
rison  fut  définitive.  Six  mois  après,  M.  le  docteur  Poncetayant 
l'occasion  de  revoir  le  malade  constate  que  la  cicatrice  peut 
être  comprimée  et  froissée  sans  qu'il  en  résulte  aucune  sen- 
sation douloureuse. 

Examen  bistologique.  Une  heure  à  peine  après  son  abla- 
tion la  tumeur  a  été  traitée  par  le  chlorure  d'or,  suivant  la 
méthode  décrite  plus  haut.  Une  fois  la  réduction  de  l'or  obte- 
nue, une  partie  de  la  tumeur  a  été  durcie  par  la  gomme  et 
l'alcool,  tandis  que  les  portions  périphériques  de  la  petite 
nodosité  ont  été  dissociées  en  lambeaux  membraniformes  par 
dilacération  à  l'aide  de  pinces  fines. 

Sur  les  coupes,  colorées  au  picro-carmin  et  montées  dans 
la  glycérine  carminée,  on  peut  voir  à  un  faible  grossissement 
oc.  1  obj.  2  de  Verick,  que  la  tumeur  est  nettement  distincte 
du  tissu  conjonctif  qui  l'entoure.  Sa  limite  est  indiquée  par 
une  ligne  assez  régulière  (pi.  XIII,  Sg.  1,  a)  qui  circonscrit  le 
petit  noyau  pathologique  et  affecte  comme  ce  dernier  une  dispo- 
sition générale  sphérique .  Cependant  la  régularité  des  contours 
disparaît  à  la  partie  antérieure.  Là  on  rencontre  deux  excrois- 
sances ou  bourgeons  de  la  tumeur  qui  s'élèvent  des  parties 
latérales  et  se  portent  en  avant,  laissant  entre  eux  un  sillon  ou 
cavité  irrégulière  et  [anfractueuse.  Sur  jtous  les  autres  points 
la  ligne  de  séparation  est  simplement  onduleuse,  sans  s'écar- 
ter notablement  du  trajet  assez  régulier  qu'elle  parcourt. 
Même  à  Faide  du  faible  grossissement  employé  on  peut 
reconnaître  qu'elle  est  formée  par  des  faisceaux  conjonctifs 
parallèles,  refoulés  par  le  développement  de  la  tumeur  et 
fortement  pressés  les  uns  contre  les  autres.  En  dehors  de 
cette  zone  de  limitation  on  aperçoit  le  tissu  conjonctif  de  la 
région  disposé  en  faisceaux  dirigés  dans  tous  les  sens  et 
s'entrecroisant  de  mille  manières  (pi.  XIII,  £g,  1 ,  A).  Au  milieu 
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d'eux  on  remarque  en  un  point  (pi.  XIII,  fig.  1^  c)  la  coupe  du 
glomérule  d'une  glande  sudoripare  saine.  Le  tube  glandu- 
laire sectionné  par  le  rasoir  tantôt  perpendiculairement  à  sa 
direction,  tantôt  suivant  son  axe  longitudinal  donne  lieu  aux 
figures  circulaires  ou  allongées  qu'il  est  facile  de  reconnaître. 
Si  maintenant  nous  examinons  la  portion  de  la  coupe  qui 
correspond  à  la  tumeur  et  qui,  par  conséquent,  est  entourée 
par  les  faisceaux  conjonctifs  parallèles  formant  membrane 
d'enveloppe,  nous  avons  sous  les  yeux  un  aspect  bien  diffé- 
rent. Dans  cette  partie  il  existe  encore  il  est  vrai  une  trame 
conjonctive  manifeste,  avec  des  faisceaux  entrecroisés  et  feu- 
très  de  différentes  façons,  mais  cette  trame  offre  ceci  de  par- 
ticulier qu'elle  est  semée  d'une  quantité  considérable  de  cel- 
lules affectant  deux  formes  principales.  Les  unes  sont  des 
éléments  embryonnaires  ou  lymphatiques  parfois  échelonnés 
en  séries  linéaires  (pi.  XIII,  ûgA^  é)  dans  l'intervalle  des  fais- 
ceaux conjonctifs,  plus  ordinairement  réunis  en  petits  amas 
ou  îlots  de  configuration  très  variable  et  qui  échappent  à 
toute  description  (pi.  XIII,  ûgA^dd),  Les  autres,  sont  des  cel- 
lules,' non  plus  disséminées  dans  les  intervalles  des  faisceaux 
conjonctifs,  mais  bien  arrangées  avec  ordre  tout  autour  d'es* 
paces  arrondis(pl.  XIII,  ûg.  1 ,  gr)  ou  allongés,  qui  correspondent 
à  des  vides  ou  à  de  petites  cavités  creusées  dans  l'épaisseur 
de  la  tumeur.  Ces  cellules  n'ont  point,  comme  les  précéden- 
tes, une  forme  sphérique  ;  leurs  contours  sont  anguleux  for- 
més par  des  lignes  droites  se  coupant  sous  des  angles  varia'» 
blés,  et,  de  plus,  elles  sont  disposées  en  couches  stratifiées  de 
revêtement  (pi.  XIII,  ûg.  1 ,  //).  En  un  mot  il  s'agit  ici  de  cellules 
épithéliales.  Si  l'un  des  îlots  correspondant  à  la  section  trans- 
versale de  l'une  des  cavités  de  la  tumeur  est  arrondi  et 
possède  un  revêtement  épithélial  stratifié  et  continu,  il  n'en 
est  pas  de  même  pour  les  autres.  Presque  tous  sont  en  effet 
dépouillés  de  l'épithélium  qui  leur  constituait  une  surface  de 
revêtement  et  l'on  n'aperçoit  plus  que  de  distance  en  distance 
sur  leurs  parois,  quelques  rares  cellules  épithéliales  encore 
fixées  par  leur  pied,  ou  même  déjà  partiellement  détachées 
des  parties  sur  lesquelles  elles  venaient  s'insérer  (pi.  XIII, 
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Les  notions  acqtiiÀes  à  la  suite  de  ce  ^emier  «xamen  doi- 
vent être  complétées  è  l'aide  d'un  grossissement  plus  fort.  En 
faisant  usa^  de  Toc.  1  et  de  l'obj.  6  de  Verick,  on  peut  en 
effet  pénétrer  dans  les  détails  et  reconnaître  quelques  parti- 
cularités de  structure. 

On  peut  voir  alors  que  les  cellules  épilhéliales,  disposées 
en  cGUohee  etratifiées  sur  les  parois  de  Tune  des  cavités  dont 
est  creusée  la  tumeur  appartiennent  à  la  variété  des  épithé- 
liums  pavimenteux.  Ces  cellules  sont  en  effet  aplaties,  limi- 
tées par  des  lignes  droites  et  possèdent  dans  leur  partie 
centrale  un  noyau  avec  un  ou  deux  nucléoles.  Tout  autour  du 
noyau  existe  une  zone  périnucléaii^,  en  dehors  de  laquelle  on 
peut  reconnaître  un  exoplasme  se  rapprochant  beaucoup  par 
ses  caractères  de  Texoplasme  corné  des  cellules  épidermiqu^ 
superficielles.  Il  prend  en  efÏQt  une  coloration  jaunâtre  sous 
Finfluence  du  picro-carmin  et  montre  de  distance  en  distance 
des  arêtes  plus  ou  moins  régulières  correspondant  à  des  crê- 
tes d'empreinte.  La  transformation  de  ces  cellules  épithéliales 
en  matière  cornée  est  d'autant  jdus  avancée  que  Ton  se  rap- 
proche davantage  des  cellules  les  plus  internes,  c'est^-dire 
les  plus  voisines  de  la  cavité  du  tube.  Par  contre,  lorsqu'on 
se  diri^  vers  l'extérieur  on  voit  la  substance  cornée  s*atté-* 
nuer  peu  è  peu  et  bientôt  disparaître,  de  telle  sorte  qu'il  n'en 
reste  aucune  trace  dans  les  cellules  profondes,  immédiate^ 
ment  mplantées  sur  la  paroi  propre,  conjonctive,  qui  cons- 
titue en  dehors  la  limite  du  tube  glandulaire.  De  plus  ces  oel* 
Iules  profondes  ont  en  même  temps  perdu  leur  forme  pavi' 
menteuse  et  aplatie  ;  elles  appartiennent  au  type  polyédrique 
et  offrent  par  conséquent  une  égalité  presque  complète  dans 
la  longueur  de  leurs  différents  diamètres.  Ce  caractère  les 
sépare  des  cellules  génératrices  de  la  couche  muqueuse  de 
Malpighi  ;  eUes  en  sont  il  est  vrai,  les  analogues,  mais  la 
forme  cylindrique  ou  prismatique  de  ces  dernières  établit  entre 
les  deux  variétés  une  ligne  de  détnarcation  qui  peut,  il  est 
Vrai,  être  rattachée  aux  différences  de  formes  qu'il  est  fté» 
quent  d'observer  entre  les  deux  types  extrêmes  d'une  même 
espèce  de  cellules.  Nulle  part  les  cellules  des  couches  pro* 
fondes  n^ont  présenté  de  prolnogements  ou  pointes  deSdiidtae 
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semblables  à  ceux  que  Von  remarque  sur  les  côDules  du 
stratum  de  Malpighi.  Il  est  également  impossible  de  décou- 
vrir une  couche  de  cellules  correspondant  à  la  couche  grant^ 
leuse  de  Tépiderme  et  présentant  comme  eette  -dermère  de 
nombreux  grains,  vivement  colorés  en  rouge  par  le  oarmin, 
grains  que  M.  Ranvier  attribue  à  la  présence  dans  le  -proto- 
plasma  des  cellules,  d  une  matière  particulière,  de  ndture  pro- 
bablement graisseuse,  Véléïdine. 

Le  conduit  est  ainsi  tapissé  par  des  couches  épithéliales 
donf  Tensemble  représente  unrevêtementépidermique  modi- 
fié. Il  n'existait  au  sein  de  la  tumeur  qu'un  seul  conduit 
offrant  un  revêtement  de  cette  nature.  Partout  ailleurs,  'les 
cavités  anfractueuses,  creusées  dans  son  intérieur,  étaient 
recouvertes  par  des  éléments  cellulairos  de  ferme  tout  «lUitre, 
que  nous  signalerons  dans  un  instant.  Mais  nous  croyons  que 
ce  conduit  répond  au  canal  excréteur  d'une  glande  sudori^ 
pare  dont  les  parois  ont  subi,  sous  Tinfluence  du  processus 
pathologique,  des  modifications  très  profondes  aboutissant  à 
la  fois  à  la  dilatation  de  ce  conduit  et  aussi  à  une  acoumulft* 
tion  des  cellules  épithéliales  qui  se  superposent  en  souches 
plus  nombreuses  qu'à  l'état  normal,  par  le  fait  d^un  trouble 
dans  leur  évolution  et  de  la  tendance  nouvelle  qu'elles  oiit 
acquise  à  donner  naissance  à  des  portions  exoplastiques  de 
nature  cornée.  L'altération  éprouvée  par  Tépithéliam  du  canal 
excréteur  nous  semble  trouver  sa  confirmation  dans  œ  Mt 
qu'une  glande  sudoripare  voisine,  déjà  augmentée  de  volume 
et  déformée,  offrait  dans  son  canal  excréteur  l'ébauche  de  tse 
travail  pathologique.  Nous  sommes  donc  ainsi  conduit  à  voir 
dans  la  transformation  de  l'épithélium,  dans  son  accumula- 
tion en  couches  multiples  et  dans  son  évolution  cornée  la  plus 
haute  expression  d'une  évolution  anormale  dont  le  premier 
degré  peut  être  constaté  dans  les  glandes  sudoripares  du 
voisinage.  Et  cette  constatation  nous  permet  en  outre  de  pen- 
ser que  le  conduit  tout  entier  répond  au  canal  excréteur  d'une 
glande  sudoripare,  mais  en  n'oubliant  pas  qu'il  s'agit  de  la 
portion  intradermique  de  ce  conduit. 

Les  diverses  autres  cavités  anfractueuses  et  irrégulières 
de  la  tumeur  sont  privées  de  revêtement  épithélial  dans  la 
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plus  grande  partie  de  leur  étendue.  Cependant  celui-ci  existe 
encore  de  distance  en  distance  sous  forme  de  ligne  cellu- 
laire continue.  De  plus,  dans  les  points  où  il  fait  défaut,  on 
peut  le  voir  soulevé  et  écarté  de  la  paroi,  tantôt  sous  forme 
d'une  bande  cellulaire  laissant  un  vide  entre  les  parties  pro- 
fondes des  éléments  épithéliaux  qui  la  composent  et  la  sur- 
face sur  laquelle  ils  s'implantaient  primitivement,  tantôt  sous 
forme  de  cellules  épithéliales  isolées  ou  réunies  par  gj^oupe 
de  deux  ou  de  trois,  nageant  dans  le  liquide  renfermé  dans 
ces  diverses  cavités. 

Les  cellules  encore  adhérentes  à  la  paroi,  aussi  bien  que 
celles  qui  s'en  sont  détachées  appartiennent  au  type  des  cel- 
lules épithéliales  cylindriques.  Elles  présentent  un  gros  noyau 
en  général  assez  rapproché  de  la  base  de  la  cellule,  muni 
d'un  nucléole  et  plongé  au  sein  d'un  protoplasma  granuleux. 
La  base  de  la  cellule  se  termine  souvent  par  une  extrémité 
effilée  qui  se  fixe  sur  le  tissu  conjonctif  sous-jacent  disposé 
en  couches  concentriques  serrées  de  façon  à  constituer  une 
paroi  solide  et  résistante.  D'autres  fois  la  base  de  la  cellule 
est  large,  incurvée  dans  sa  partie  moyenne  ou  centrale  en 
forme  de  dôme,  tandis  que  sur  son  pourtour  le  protoplasma 
fait  saillie  et  dessine  une  arête  vive  par  laquelle  la  cellule 
s'insère  sur  les  parties  qui  doivent  la  supporter.  Le  sommet 
de  ces  éléments  est  limité  par  une  ligne  régulière,  à  double 
contour,  formant  un  mince  plateau,  mais  n'offrant  ni  stries, 
ni  cils  vibratiles.  En  aucun  point  il  n'a  été  possible  de 
reconnaître  des  cellules  caliciformes  ou  à  mucus.  Toutes  les 
cellules  épithéliales  présentaient  un  protoplasma  granuleux  ; 
aucune  d'elles  n'avait  l'apparence  claire;  aucune  d'elles  n'of- 
frait la  disposition  caliciforme  ou  cupuliforme. 

L'existence  des  cavités  anfractueuses  tout  autour  du  con- 
duit tubulaire  que  nous  avons  considéré  comme  le  canal 
excréteur  modifié  d'une  glande  sudoripare  permet  de  suppo- 
ser que  ces  cavités  correspondent  au  glomérule  de  celte 
glande,  dont  le  tube  sécréteur,  dans  sa  portion  initiale  ou 
contournée,  a  subi  des  déformations  considérables,  aussi  bien 
dans  son  aspect  que  dans  son  calibre.  La  présence  d'un  épi- 
thélium  cylindrique >  détaché  par  places  il  est  vrai,  mais  encore 
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adhérent  en  d'autros  points  où  il  est  disposé  en  couche  unique 
de  revêtement,  donne  un  nouvel  appui  a  cette  manière  de 
voir  et  nous  semble  de  nature  à  fortifier  cette  opinion.  Là  en 
effet  Tépithélium  est  très  comparable  à  celui  qui  tapisse  nor- 
malement le  tube  contourné  du  glomérule  d'une  glande  sudo- 
ripare;  il  en  offre  les  principaux  caractères.  De  même,  Tcpi- 
thclium  pavimenteux  stratifié  que  Ton  observe  sur  les  parois 
de  la  cavité  cylindrique  et  tubuleuse  présente  des  analogies 
tr^s  grandes,  dans  son  type  ainsi  que  dans  la  disposition  de 
ses  éléments,  avec  Tépithélium  qui  tapisse  le  conduit  excré- 
teur d'une  glande  sudoripare,  dans  sa  portion  intradermi- 
que. Enfin  les  différences  que  Ton  remarque  entre  Tépithé- 
lium  de  revêtement  des  cavités  irrégulières  et  anrractueuses 
de  la  tumeur,  d'une  part,  et  l'épithélium  du  conduit  tubulaire 
ou  canal  excréteur,  d*autre  part,  correspondent  absolument 
aux  différences  que  Ton  remarque  à  Tétat  normal  entre  la 
couche  épithéliale  du  glomérule  et  la  couche  épithéliale  du 
canal  excréteur  d'une  glande  sudoripare.  Tous  ces  caractères 
se  réunissent  donc  pour  donner  leur  véritable  signification 
aux  diverses  cavités  de  la  tumeur,  (irâce  à  eux  il  est  possible 
de  remonter  à  leur  origine  premier,  dont  il  est  facile  d'ail- 
leurs de  trouver  des  traces  sur  des  glandes  sudori pares,  voi- 
sines de  celle  que  nous  décrivons,  mais  moins  altérées  dans 
leur  forme  ou  leur  structure. 

La  trame  de  la  tumeur  est  formée  par  du  tissu  conjonctif . 
Les  faisceaux  de  ce  tissu,  onduleux,  serrés  les  uns  contre  les 
autres,  proéminent  en  grand  nombre,  sous  forme  de  bour- 
geons (PI.  XIII,  %.  2,  ;?J  dans  Tintériour  des  cavités  anfrac- 
tueuses  de  la  tumeur.  Ces  bourgeons  ont  un  aspect  très 
variable  ;  tantôt  ils  consistent  en  de  simples  petites  excrois- 
sances verruqueuses  ;  tantôt  ils  constituent  des  saillies  plus 
accusées,  ayant  l'aspect  de  franges,  de  massues  ou  de  pa- 
pilles; en  un  mot,  ils  montrent  une  disposition  végétante  sem- 
blable à  celle  que  l'on  constate  dans  les  tumeurs  bénignes 
du  sein  appelées,  pour  cette  raison,  fibromes  papillaires.  Au- 
tour du  conduit  excréteur,  les  faisceaux  conjonctifs  sont  con- 
centriques et  parallèles;  ils  n'envoient  pas  de  bourgeons 
papillaires  dans  son  intérieur.  Entre  les  faisceaux  conjonc- 
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tifs  on  observe  des  cellules  de  ce  tissu  (PI.  XIII,  Sff.  %  bb)  occu- 
pant leurs  interstices  et  affectant  une  forme  allongée,  par 
suite  de  la  compression  qu'elles  éprourént  de  la  part  de  ces 
faisceaux.  Leur  nombre  est  en  général  peu  considérable*  Par 
contre,  en  plusieurs  points  on  remarque  des  amas  de  cel- 
lules embryonnaires,  vivement  colorées  par  le  carmin,  réunies 
en  groupe  plus  oti  moins  étendus  (PL  XIII,  Bg.  %  ce),  parfois 
disposés  en  traînées  linéaires  (PL  XIII,  Sg.  2,  d)  dans  l'inter- 
valle des  faisceaux  conjonctifs.  Partout  où  les  cellules  em- 
bryonnaires sont  peu  nombreuses,  on  distingue  encore  entre 
elles  des  travées  connectives,  plus  ou  moins  délicates,  ré- 
duites par  places  à  des  fibrilles  très  ténues,  mais  lorsqu'elles 
deviennent  confluentes,  tout  élément  eonjonctif  disparaît,  et 
la  substance  intercellulaire  n*est  plus  représentée  que  par 
une  matière  amorphe,  légèrement  granuleuse. 

Au  milieu  de  la  trame  de  la  tumeur  on  rencontre  seule- 
ment un  très  petit  nombre  de  vaisseaux  sanguins.  Quelques 
petites  cavités  irrégulières,  anguleuses^  non  tapissées  d*épi- 
thélium,  mais  offrant  simplement  sur  leurs  contours  une 
ligne  régulière  de  noyaux  colorés  en  rouge  par  le  carmin, 
saillant  à  Tintérieur  de  la  cavité,  doivent  correspondre  à 
des  espaces  lymphatiques.  De  chaque  noyau  on  voit  en  effet 
partir  une  mince  couche  de  protoplasma  qui  va  rejoindre 
le  protoplasma  d*une  cellule  voisine,  en  formant  une  lame 
protoplasmique  très  aplatie.  Ces  cavités  se  distinguent  donc 
des  cavités  glandulaires  modifiées,  par  labsence  sur  leurs 
parois  d'un  revêtement  épithélial  ;  elles  sont  exclusivement 
tapissées  par  un  endothélium. 

Dans  rinlérieur  même  de  la  tumeur  on  ne  trouve  aucun 
nerf.  Ni  Tosmium,  ni  le  chlorure  d*or,  employés  comme  il 
a  été  dit  plus  haut,  n'ont  permis  d'en  distinguer.  Cependant 
les  éléments  nerveux  ne  font  point  défaut.  En  dissociant 
par  dilacération  le  tissu  eonjonctif  entourant  la  tumeur  et  le 
réduisant  en  couches  membraniformes  minces,  on  arrive  à 
établir  que  de  petits  troncs  nerveux  se  rencontrent  sur  un 
point  limité  de  la  périphérie  de  la  production  morbide. 

Nous  avons  dit  que  la  tumeur  présentait  à  sa  partie  anté- 
rieure deux  végétations  ou  excroissances  séparées  par  une 
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dépression.  C'est  dans  le  tissu  coi^onctif  qui  remplit  oette  dé- 
pression que  cheminent  les  nerfs,  et  ron  peut  voir  (PI.  XIII» 
âg.  3)  sur  la  préparation  faite  par  dilaeératicNa  qu'il  s'agit  de 
fibres  nerveuses  à  myéline.  Ces  fibres  sont  reconnaissables 
à  leur  coloration  violette,  à  leur  double  contour,  à  Taspect 
irrégulier  et  granuleux  de  la  myéline.  D'abord  isolées  les  unes 
des  autres  et  formant  par  leur  ensemble  un  faisceau  ruba- 
naire  aplati  (PI.  XIII,  £g.  3,  a) ,  on  les  voit  bientôt  se  con- 
tourner sur  elles-mêmes,  former  un  véritable  tourbillon  repré 
sentant  assez  bien  l'aspect  d'une  pomme  de  pin  (PL  XIII, 
Sg.  3,  b)f  ou  d*une  sorte  de  corps  olivaire.  Cet  aspect  est  le 
résultat  du  mode  de  préparation.  Par  la  dilacération  les  tissus 
se  contournent,  s'enchevê Iront  et  s'intriquent  autour  'de  la 
portion  la  plus  résistante  du  point  dilacéré,  si  bien  que  Ton 
obtient  fréquemment  une  disposition  infundibulifonne  ou  en 
tourbillon.  Il  ne  faudrait  donc  pas  croire  que  cet  enroulement 
du  nerf  fût  normal  ;  bien  au  contraire  il  est  tout  à  fait  artificiel 
et  mérite  simplement  d'être  signalé  à  ce  titre,  afin  qu'il  ne 
puisse  prêter  à  confusion. 

Quoiqu'il  en  soit,  cette  préparation  suffit  amplement  à  dé- 
montrer l'existence  de  nerfs  à  myéline  au  pourtour  de  la  tu- 
meur, dans  une  zone  très  limitée.  Cette  zone  se  trouvant  en 
avant,  on  s'explique  très  bien  comment  les- pressions  légères, 
les  simples  frôlements  suffisaient  à  provoquer  un  ébranlement 
de  ces  filaments  nerveux,  à  les  irriter  et  à  faire  naître  de  vives 
douleurs.  Les  nerfs  englobés  dans  le  tissu  conjonctif  rem- 
plissant la  dépression  étaient  superficiels,  refoulés  par  la 
tumeur  vers  la  face*  profonde  de  la  peau  ;  ils  se  trouvaient  en 
outre  enserrés  dans  un  étroit  espace  par  les  masses  végé- 
tantes latérales  de  la  tumeur.  En  un  mot  toutes  les  condi- 
tions les  plus  propres  à  favoriser  leur  compression  étaient  ainsi 
réalisées,  et  il  suffisait  du  moindre  attouchement  pour  qu'une 
action  mécanique  d'irritation  fût  transmise  au  nerf  et  que  la 
la  douleur  fût  développée. 

La  vascularité  de  la  trame  môme  de  la  tumeur  était  peu 
considérable.  Mais  à  la  partie  profonde  de  la  tumeur,  ou  mieux 
au-dessous  d'elle,  on  pouvait  reconnaître  de  nombreux  vais- 
seaux dilatés,  tortueux,  formant  un  véritable  coussin  vasou* 
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laire  au-  néoplasme.  (Juelques-uns  de  ces  vaisseaux  étaient 
fusiformos,  d'autres  ampuUiformes  ;  tous  se  réunissaient,  s'a- 
nastomosaient pour  constituer  un  réseau  extrêmement  riche 
et  développé. 

B.  —  Épiihcliome  tabulé  douloureux  (fane  glnmle  sudori- 
pare.  La  tumeur  qui  fait  Tobjet  de  cet  examen  m'a  été  re- 
mise par  M.  le  docteur  Aubert,  chirurgien  major  de  l'Anti- 
quaille, Rgrégé  libre  de k  Faculté  de  médecine.  Elle  provient 
d'une  malade  de  sa  clientèle.  Les  renseignements  sommaires 
recueillis  sont  les  suivants  : 

M"*  X...,  âgée  de  43  ans,  d*une  assez  bonne  santé  ha- 
bituelle, mais  présentant  des  phénomènes  de  susceptibilité 
et  d'impressionnabilité  ner\'euse  assez  grande,  portait 
depuis  six  ans,  à  deux  travers  de  doigt  au-dessous  du  pli 
du  coude,  à  droite,  une  petite  tumeur  de  la  grosseur  d'un 
pois.  (  lette  tumeur  a  grossi  lentement.  Déjà  lorsqpi'elle  était 
très  peu  développée,  elle  devenait  le  point  de  départ  de  dou- 
leurs vives,  locales  et  irradiées,  aussitôt  qu'elle  était  soumise 
à  des  pressions  légères,  (les  douleurs  n'ont  fait  que  s'ac- 
croître à  mesure  que  la  tumeur  a  augmenté  de  volume.  Au- 
jourd'hui elles  sont  fréquemment  très  intenses  et  se  montrent 
spontanément,  par  crises,  en  dehors  de  toute  pression  exer- 
cée sur  la  région.  Lorsqu'on  veut  saisir  la  tumeur  entre  les 
doigts  pour  établir  ses  connexions  avec  les  parties  profondes, 
la  douleur  est  si  forte  que  Ton  doit  renoncer  à  cet  examen. 
Il  est  nécessaire  pour  arriver  à  le  pratiquer  d'anesthésier  la 
malade.  On  peut  ainsi  reconnaître  que  la  tumeur  gliss  esur 
les  parties  profondes  aussi  bien  pendant  Te  relâchement  que 
pendant  la  contraction  des  muscles  de  Tavant-bras.  Elle  est 
donc  sus-aponévrotique.  Du  coté  de  la  peau,  la  tumeur  est 
moins  libre  ;  on  sent  manifestement  qu'elle  lui  adhère  par  un 
mince  prolongement  ou  cordon.  La  peau  a  une  coloration 
vineuse  ;  elle  est  lisse,  non  ulcérée. 

La  tumeur  enlevée  le  »}  novembre  1880  avec  une  petite 
portion  de  la  peau  du  voisinage  fut  disséquée  avant  d'être 
plongée  dans  les  réactifs  durcissants  ou  réducteurs.  On  re- 
connut ainsi  qu'elle  comprenait  deux  portions  :  1*  une  portion 
superficielle  formée  par  du  tissu  conjonctif,  de  la  graisse  et 
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un  très  grand  nombre  de  vaisseaux  dilatés,  volumineux, 
bosselés,  (les  vaisseaux  constituaient  par  leur  réunion  un 
lacis  à  mailles  très  serrées  ;  S^"  une  portion  profonde,  arron- 
die, dure  au  toucher,  d'aspect  gris  jaunâtre,  offrant  sur  une 
surface  de  section  une  apparence  grenue.  Cette  portion,  qui 
ressemblait  beaucoup  à  un  pois,  envoyait  jusqu^a  la  partie 
profonde  de  la  peau  un  petit  cordon  du  volume  d'une  épingle 
et,  grâce  a  lui,  adhérait  à  l'enveloppe  cutanée. 

Chaque  portion  de  la  tumeur  fut  divisée  en  deux  moitiés. 
L*une  des  moitiés  fut  plongée  dans  Talcool;  la  seconde,  sou- 
mise à  Taction  du  chlorure  d'or. 

Après  durcissement  convenable  de  la  partie  profonde  dure 
de  la  tumeur ,  plongée  dans  Talcool ,  l'acide  picrique ,  «la 
gomme  et  Talcool,  des  coupes  régulières  en  furent  faites.  Sur 
ces  coupes,  colorées  au  picro-carmin,  puis  montées  dans  la 
glycérine;  on  peut,  avec  Toc.  1  et  Tobjectif  6  de  Verick,  re- 
connaître les  détails  suivants  de  structure  : 

La  tumeur  est  constituée  par  une  agglomération  de  cordons 
cellulaires  (PI.  XlV,%.l),enroulcs  et  pelotonnés,  dontla  coupe 
reproduit  la  disposition  et  le  trajet,  (-es  cordons  ont  été  sec- 
tionnés les  uns  transversalement,  les  autres  longitudinalement» 
d'autres  enfin  obliquement,  sous  des  incidences  diverses. 
Les  premiers  donnent  lieu  à  des  figures  en  cercles  (PI.  XIV, 
%.  1,  •'?);  les  seconds  à  des  rubans  ou  bandes  cellulaires 
(PI.  XIV,  flff,  1,A);  les  derniers,  à  des  surfaces  plus  ou  moins 
ovalaires  ou  elliptiques  (PI.  XIV,  ïig.  1,  c).  Chaque  traînée 
cellulaire  est  entourée  d'une  membrane  propre,  mince,  homo- 
gène (PI.  XIV,  %.  1,  rf)>  sur  laquelle  viennent  s'implanter  les 
cellules  les  plus  externes.  Cette  membrane  circonscrit  les  élé- 
ments cellulaires  ;  elle  les  engaine  et  produit  ainsi  de  longues 
traînées  de  cellules  en  forme  de  boyaux  ou  de  cylindres,  plus 
ou  moins  bosselés,  plus  ou  moins  irréguliers  et  contournés. 
Les  intervalles  qui  séparent  les  différents  cordons  cellulai- 
res sont  occupés  par  des  faisceaux  conjonctifs  minces  et  déli- 
cals(Pl.XIV,//gr.l,e),  écartés  les  uns  des  autres,  laissant  entre 
eux  des  espaces  vides  occupés  par  la  lymphe.  Au  milieu  du 
liquide  lymphatique  qui  baigne  les  mailles  de  ce  tissu ,  il  est 
facile  de  voir  en  plusieurs  points  (PI.  XIV,  %.  1,  0  des  cel- 
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Iules  lymphatiques  à  contours  arrondis,  se  colorant  assez  vire- 
ment en  rose  par  le  carmin.  Outre  les  cellules  lymphatiques, 
quelques  cellules  connectives  existent  entre  les  faisceaux  con- 
jonctifs.  On  les  remarque  surtout  au  niveau  de  la  face  externe 
de  la  paroi  propre  des  cylindres  ou  tubes  cellulaires,  point 
où  elles  sont  refoulées  par  les  faisceaux  conjonctifs  plus- 
développés  et  plus  serrés  là  que  partout  ailleurs. 

Lorsqu'on  examine  la  forme  et  la  disposition  des  cellules- 
contenues  dans  l'intérieur  du  tube  cylindrique,  on  est  frappé 
de  la  similitude  très  grande  qu'elles  offrent  les  unes  par  rap- 
port aux  autres.  Toutes  ces  cellules  ont  une  forme  polyédrique 
et  des  contours  anguleux.  Elles  sont  pressées  fortement  les 
unes  contre  les  autres  et  à  peine  séparées  par  une  petite 
quantité  de  matière  intercellulaire.  Une  différence  existe  ce- 
pendant dans  l'arrangement  des  cellules  suivant  que  l'on 
considère  celles  qui  sont  immédiatement  adjacentes  à  la  pa- 
roi du  tube  et  implantées  sur  elle,  ou  bien  qu'il  s'agit  au 
contraire  de  celles  qui  remplissent  la  lumière  du  tube.  Les 
premières  ont  une  forme  plutôt  cylindrique  que  polyédrique 
(PI.  XIV,  ûg,  l,gr),  car  leur  hauteur  est  plus  grande  que  n'im- 
porte quel  autre  de  leurs  diamètres.  De  plus,  elles  sont  dis- 
posées en  une  couche  unique  et  régulière  de  revêtement,  se 
correspondant  par  leurs  faces  latérales,  à  la  manière  de& 
cellules  épithéliales  de  la  couche  génératrice  de  l'épiderme^ 
auxquelles  elles  ressemblent  beaucoup  soit  par  leur  forme^ 
soit  par  leur  mode  d'implantation  sur  la  membrane  propre  de 
chaque  tube.  Un  noyau  se  distingue  vers  le  centre  de  chaque 
élément.  Les  cellules  qui  remplissent  la  lumière  du  tube 
n'offrent  au  contraire  aucun  arrangement  linéaire  régulier 
(PI.  XIV,  ûg,  1 ,  7i).  Elles  sont  toutes  de  forme  polyédrique,  ac- 
cumulées et  comprimées,  sans  affecter  aucune  disposition  à 
se  mettre  en  séries,  à  s'ordonner  les  unes  par  rapport  aux 
autres  de  façon  à  produire  des  lignes,  des  stratifications,  des 
cercles,  etc.  Dans  quelques  points  cependant,  on  les  voit 
parfois  se  réunir  et  circonscrire  un  orifice  arrondi  (PI.  XIV,. 
fig.  1,  i)  ;  mais  alors  la  première  ligne  de  cellules  qui  limite 
l'orifice  est  constituée  par  des  éléments  ayant  la  même  forme 
et  les  mêmes  caractères  que  les  cellules  implantées  immé- 
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diatement  sur  la  paroi  du  tube  ;  en  ua  mot  il  s*aprit  de  TanaB- 
tonu)S6  ou  de  l'origine  d'un  nouveau  tube  cellulaire  plus 
petit,  sur  les  parois  de  celui  que  Ton  considérait. 

Tandis  que  toutes  les  cellules  de  la  ligne  de  revêtement  de  la 
paroi  propre  se  colorent  à  peu  près  uniformément  par  le  car* 
min,  il  n'en  est  pas  de  même  des  cellules  qui  remplissent  la 
lumière  du  tube.  Parmi  ces  dernières,  un  certain  nombre,  il 
est  vrai,  prennent,  sous  Tinfluence  du  réactif,  une  coloration 
identique  à  celle  des  cellules  cylindriques  et  montrent  un 
noyau  à  leur  centre  (PI.  XIV,  ûg.  \^k)\  mais  la  plupart  se  co- 
lorent difficilement,  se  présentent  à  l'œil  avec  ime  teinte  blanc 
grisâtre  ou  blanc  jaunâtre,  sans  noyau  central  nettement  re- 
connaissable.  Leur  protoplasma  cependant  n'est  point  granu- 
leux; il  reste  homogène  et  n'offre  ni  granulations  graisseuses, 
ni  transformation  colloïde. 

La  tumeur  est  peu  vasculaire  ;  c'est  à  peine  s'il  est  pos- 
sible de  découvrir  quelques  capillaires  grêles  et  délicats  dans 
l'intervalle  des  tubes  cellulaires,  au  milieu  du  tissu  conjonc- 
tif  lâche  qui  les  unit  et  les  sépare.  Il  est  important  de  dire 
que  nulle  part  ces  vaisseaux  ne  pénètrent  dans  l'intérieur 
des  tubes  ou  cordons  cellulaires  en  perforant  la  paroi  propre 
qui  les  entoure.  Les  cellules  sont  donc  absolument  privées  de 
vaisseaux  ;  elles  répondent  par  conséquent  de  la  façon  la  plus 
exacte  à  la  définition  des  épithéliums,  résultat  qu'il  était 
facile  de  prévoir  à  l'avance,  car  leur  forme  permettait  de  les 
rattacher  à  cette  variété  d'éléments  cellulaires. 

La  seconde  moitié  hémisphérique  de  la  tumeur,  qui,  au  lieu 
d  être  traitée  d'emblée  par  les  réactifs  durcissants  et  coa- 
gulants, a  été  exposée  d'abord  à  l'action  du  chlorure  d'or,  n'a 
présenté  aucun  filament  nerveux  dans  l'intervalle  des  cor- 
dons cellulaires. 

La  partie  profonde  dure  de  la  tumeur  étant  ainsi  connue 
dans  sa  structure,  il  nous  reste  h  examiner  la  couche  vascu- 
laire el  graisseuse  qui  se  trouvait  au-devant  d'elle.  Celle-ci 
n'offrait  que  peu  de  détails  intéressants  sur  des  coupes  faites 
après  durcissement,  mais  il  n'en  est  point  de  même  lors({u  on 
pratique  des  dissociations  par  dilacération  sur  la  portion  de 
cette  couche  qui  a  été  traitée  par  le  chlorure  d'or.  On  peuj 
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voir  alors  en  effet  à  Taidede  Toc.  1  et  de  l'objectif  7  de  Vende, 
que  des  nerfs  nombreux  et  volumineux  cheminent  dans  l'é- 
paisseur du  tissu  adipeux,  et  Ton  peut  aussi  étudier  la  forme 
et  la  disposition  des  vaisseaux. 

Les  nerfs  sont  représentés  par  des  fibres  à  myéline  et  par 
des  fibres  de  Hemak.  Les  nerfs  à  myéline  (pi.  XIV,  %.  2,  a) 
comprennent  souvent  un  grand  nombre  de  tubes  nerveux, 
mais  ils  s'en  trouvent  aussi  qui  appartiennent  a  la  catégorie 
des  nerfs  paucitubulaires  ;  tel  est,  par  exemple,  celui  qui  a 
été  dessiné  à  la  chambre  claire  et  qui  renferme  seulement 
deux  tubes  myéliniques.  La  myéline  est  segmentée,  granu- 
leuse, présentant  des  parties  renflées  alternant  avec  des 
échancrures  ou  des  solutions  de  continuité.  Par  suite  de  l'al- 
tération éprouvée  par  cette  substance  pendant  l'intervalle  de 
temps  qui  s'est  écoulé  entre  Tablation  de  la  tumeur  et  le  mo- 
ment où  elle  a  été  déposée  dans  les  réactifs,  il  n'est  plus  fa- 
cile d'apercevoir  les  étranglements  annulaires  équidistants. 
Cependant  l'un  d'eux  (pi.  XIV,  fiff.  2,  c)  est  encore  visible. 
Mais  Ton  peut  reconnaître  assez  bien  les  contours  de  la 
membrane  de  Schwann  et  les  noyaux  (pi.  XIV,  fig,  2,  h)  si- 
tués au-dessous  d'elle.  La  myéline  granuleuse,  fragmentée 
en  boules,  possède  les  caractères  qu'elle  offre  habituellement; 
le  chlorure  d'or  en  se  réduisant  lui  adonné  une  coloration 
violette  assez  intense.  Le  nombre  des  nerfs  à  myéline  con- 
tenus  dans  la  couche  graisseuse  est  extrêmement  considé- 
rable. Des  troncs  volumineux  s'envoient  les  uns  aux  autres 
des  anastomoses  sous  forme  de  faisceaux  dirigés  obliquement 
ou  transversalement.  En  un  mot,  il  existe  au  sein  du  tissu 
considéré  une  véritable  nappe  nerveuse  de  fibres  à  myéline. 
Il  nous  suffit  de  signaler  l'existence  de  ce  réseau,  sans  nous 
arrêter  davantage  sur  sa  structure  qui  est  celle  de  tous  les 
troncs  nerveux  quelconques.  Nous  avons  hâte  d'ailleurs  de 
décrire  un  seconrl  réseau  nerveux,  surajouté  au  premier,  le 
surpassant  encore  par  sa  richesse  et  uniquement  formé  de 
fibres  de  Remak. 

Ce  second  réseau  (pi.  XIV,  fig.  2,  rf,  r/,  il)  montre  des  fila- 
ments de  Hemak  colorés  en  violet  par  le  chlorure  d'or.  Chacun 
de  ces  filaments  va  par  des  subdivisions  ou  des  branchements 
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s'anastomoser  avec  les  filaments  voisins  et  il  présente  de  plus, 
soit  sur  son  trajet,  soit  au  niveau  des  points  d'anastomoses,  des 
noyaux  particuliers  de  forme  remarquable.  Ces  noyaux  ont 
ordinairement  une  forme  olivaire  allongée  (pi.  XIV,  %.  2,  e); 
ils  sont  granuleux  et  présentent  une  coloration  violette.  Leurs 
rapports  avec  la  fibre  de  Remak  varient  :  tantôt  ils  paraissent 
situés  sur  la  surface  d'une  libre  qui  les  côtoierait,  pour  ainsi 
dire,  sans  y  adhérer  (pi.  XIV,  ïig.  2,  f)  ;  tantôt,  au  contraire, 
ils  semblent  contenus  au  centre  d'une  fibre  dont  les  éléments 
constitutifs  s'écarteraient  pour  les  envelopper.  Cette  dernière 
disposition,  qui  est  la  plus  fréquente,  se  remarque  avec  un 
caractère  de  netteté  admirable  sur  l'une  des  fibres  (pi.  XIV, 
iiff.  2,  g).  On  peut,  en  efîet,  distinguer  en  ce  point,  à  l'état 
d'isolement,  les  différentes  fibrilles  de  la  fibre,  écartées  les 
unes  des  autres,  constituant  chacune  un  petit  filamentdistinct. 
Le  noyau  entouré  par  elles  se  trouve  compris  dans  une  loge 
ou  une  petite  cage  dont  les  filaments  fibrillaires  parallèles 
servent  à  enclore  la  cavité.  Les  fibrilles  au  delà  du  noyau  se 
réunissent  de  nouveau  les  unes  aux  autres  pour  donner  nais- 
sance à  la  fibre  de  Hemak  ;  elles  cessent  dès  lors  de  posséder 
leur  individualité  propre,  et  leur  existence  n'est  plus  révélée 
que  par  une  fine  et  vague  striation  longitudinale.  Aux  points 
de  concours  ou  de  convergence  de  plusieurs  fibres,  on  peut 
également  observer  des  noyaux  qui  doivent  tdors  porter  le  nom 
de  noyaux  nodaux,  par  opposition  aux  précédents  que  leur  si- 
tuation au  centre  de  la  fibre,  dans  la  direction  de  son  axe, 
permet  d'appeler  noyaux  axiaux.  Les  noyaux  nodaux  sont  en- 
tourés par  des  fibrilles  provenant  de  plusieurs  fibres  de 
Hemak  et  passant  de  l'ime  à  l'autre,  pour  les  unir  par  des 
anastomoses.  Lorsque  trois  fibres  échangent  de  cette  façon 
un  certain  nombre  de  fibrilles,  l'aire  limitée  par  celles-ci  af- 
fecte une  disposition  triangulaire  ;  c'est  au  milieu  du  triangle 
(|u  est  contenu  le  noyau. 

Sur  la  préparation  qui  a  été  faite,  certaines  fibres  de  Remak 
sont  rectilignes,  d'autres  onduleuses  ou  rubanées.  Quelques- 
unes  s'accolent  à  leurs  voisines,  ou  bien  les  contournent  par 
un  ou  plusieurs  tours  de  spire;  d'autres  sebifurquent  (pl.XIV, 
ïiff,  2,  A),  ou  se  trifurquent(pl.  XIV,  %.  2,  i).  On  en  voit  aussi 
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qui,  après  avoir  cheminé  plus  ou  moins  longtemps,  s'incar» 
vent  et  se  recourbent  en  anse  (pi.  XIV,  Sff.  2,  k)  pour  aller,. 
par  un  trajet  rétrograde,  s'accoler  à  une  fibre  voisine.  Au 
point  où  s'^ectue  le  changement  de  direction,  on  aperçoit  un 
corps  nucléaire  composé  de  deux  segments  séparés  par  une 
ligne  très  nette  de  démarcation. 

Le  réseau  de  fibres  de  Remak  comprend  une  quantité  très 
considérable  de  fibres.  Il  s'entrecroise  avec  le  réseau  de  fibres 
à  myéline,  de  telle  façon  que  la  couche  située  au-devant  de  la 
tumeur  présente  dans  son  épaisseur  un  plexus  nerveux  d'une 
richesse  extrême.  L'intervalle  des  fibres  est  occupé,  soit  par 
des  vésicules  adipeuses,  soit  par  des  faisceaux  conjonctifs, 
soit  par  le  réseau  protoplasmique  des  cellules  connectives,. 
qui  seul  a  été  reproduit  sur  la  figure  (pi.  XIV,  fig,  %  m,  m). 

De  nombreux  vaisseaux  se  trouvent  également  mélai^s 
aux  nerfs  dans  la  couche  qui  contient  ces  derniers.  Par  des 
anastomoses  multiples,  chaque  canalicule  vasculaire  se  met 
en  rapport  avec  des  canalicules  voisins.  On  obtient  ainsi  une 
série  de  mailles  vasculaires  de  dimensions  variables.  Presque 
tous  les  vaisseaux  que  l'on  observe  sont  des  artérioles;  la 
présence  de  fibres  musculaires  lisses  dirigées  transversale* 
ment  ou  annulairement  suffit  à  les  caractériser.  Les  noyaux 
allongés  de  ces  fibres  apparaissent  sous  forme  de  traits  ou 
de  hachures  transversales  (pi.  XIV,  iîgr.  3,  à). 

Tandis  qu'une  partie  des  artérioles  du  réseau  vasculaire 
offre  une  structure  normale,  on  peut  en  distinguer  un  grand 
nombre  d'autres  dont  le  calibre  varie  sans  cesse  et  prend  une 
apparence  moniliforme.  A  côté  d'une  portion  régulièrement 
cylindrique,  il  n'est  point  rare  de  voir  le  canal  vasculaire  se 
renfler  brusquement  et 'présenter  une  dilatation  d'aspect  fu- 
siforme  (pi.  XIV,  %.  3,  b),  sacciforme  ou  ampuUiforme.  Ces 
dilatations  atteignaient  des  dimensions  qui  les  faisaient  re- 
connaître, même  à  l'œil  nu  ;  elles  variaient  du  volume  d'un 
grain  de  millet  à  celui  d'un  grain  de  blé  ou  de  riz. 

Au  niveau  de  chaque  dilatation,  les  parois  du  vaisseau  sont 
épaissies  et  la  lésion  semble  affecter  de  préférence  la  tunique 
moyenne.  Cependant  les  noyaux  transversaux  des  fibres 
musculaires  lisses  sont  encore  visibles  ;  de  plus,  la  cavité  du 
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vaisseau  n'est  pasfoblitérée  (pi.  XIV,  ilg,  3,  c),  et  lesaugpeut 
continuer  à  circuler  dans  toute  retendue  du  canal  vasculaire. 
Les  dilatations  vasculaires  sont  extrêmement  nombreuses  ; 
en  quelques  points  elles  sont  tellement  rapprochées  les  unes 
des  autres  qu'elles  arrivent  à  se  toucher. 

Dans  le  voisinage  de  la  tumeur,  sur  ses  parties  latérales^ 
comme  au-dessous  d'elle,  la  dilacération  des  tissus  n'a  point 
permis  de  constater  la  présence  de  nerfs.  Geux-d  étaient  ex- 
clusivement situés,  comme  nous  Tavonsdit,  entre  la  face  an- 
térieure de  la  tumeur  et  la  face  profonde  de  la  peau.  Mais  sur 
les  portions  ainsi  privées  de  nerfs,  on  pouvait  distinguer 
quelques  glomérules  de  glandes  sudoripares  hypertrophiés^ 
montrant  dans  l'intérieur  de  leurs  tubes  une  prolifération  des 
éléments  cellulaires.  Les  cellules  épithéliales  accumulées  dans 
la  lumière  du  tube  oiTraient  des  caractères  analogues  à  ceux 
que  nous  avons  notés  sur  les  préparations  de  la  tumeur. 
Aussi  nous  pensons  pouvoir  localiser  le  point  de  départ  du 
néoplasme  dans  une  glande  sudoripare.  La  disposition  des 
cellules  en  traînées  ou  en  cordons  reproduisant  absolument 
Taspect  caractéristique  des  tumeurs  appelées  épithéliomes 
tubulés,  nous  avons  en  conséquence  donné  à  la  production 
pathologique  le  nom  d'épitholiome  tabulé  douloureux  d'une 
glande  sudoripare. 

Remarquons  dès  à  présent  la  richesse  du  réseau  vasculaire 
eanguin  placé  au-devant  de  la  tumeur.  Nous  chercherons 
plus  loin  à  interpréter  le  rôle  qu'il  peut  être  amené  à  remplir. 

G.  —  Névrome  corpusculaire  sous-nnguéal  douloureux.  Ce 
cas  est  particulièrement  intéressant  par  sa  rareté  d'abord,  puis 
par  les  conditions  dans  lesquelles  il  a  attiré  sur  lui  l'atten- 
tion. La  petite  malade,  âgée  de  16  ans,  qui-fait  le  sujet  de 
l'observation,  était  en  effet  entrée  à  THôtel-Dieu,  dans  le  ser- 
vice de  M.  le  professeur  OUier,  à  l'époque  d'un  concours  pour 
la  place  de  chirurgien-major  de  la  Charité.  Elle  fut  choisie 
par  le  jury  pour  servir  à  l'une  des  épreuves  cliniques,  et  elle 
fournit  à  M.  le  docteur  Vincent,  chirurgien-migor  désigné  de 
la  Charité  et  professeur  agrégé  à  la  Faculté  de  médecine, 
l'occasion  de  perler  un  diagnostic  d'une  remarquable  pré- 
cision. M.  Vincent  a  eu  Tobligeance  de  me  remettre  une  obser- 
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vation  très  détaillée  de  la  malade.  J'ai  malheureusement  le 
regret  de  ne  pouvoir,  dans  un  travail  qui  se  rapporte  plus 

particulièrement  à  Tanatomie  pathologique,  la  reproduire  in 
extenso  ;ie  dois  me  borner  à  en  extraire  les  principaux  dé- 
tails et  les  particularités  les  plus  importantes. 

La  malade  avait  commencé  à  soulTrir  depuis  deux  ans.  Les 
douleurs  qui  avaient  leur  point  de  départ  exclusif  dans  la 
phalangette  de  F  annulaire  gauche  avaient  au  début  été  lé- 
gères et  fugaces,  puis,  peu  à  peu,  leur  violence  était  devenue 
telle  que  la  malade  ne  pouvait  dormir  et  qu'elle  aurait  voloa- 
tiers  sacrifié  son  doigt  tout  entier,  même  pour  obtenir  un 
simple  soulagement.  Ces  douleurs  presque  continues,  avec 
exacerbations  vives  à  certains  moments ,  étaient  vivement 
accrues  par  les  moindres  pressions;  il  suffisait  de  comprimer 
les  parties  latérales  de  la  phalangette  pour  arracher  des  cris 
à  la  malade. 

L'ongle  qui  recouvre  la  région  douloureuse  est  décollé  jus- 
qu'à sa  racine,  dans  sa  moitié  externe.  Au-dessous  de  lui, 
les  tissus  paraissent  sains  ;  jamais  il  n'y  a  eu  issue  de  liquide 
purulent.  Sa  forme  est  altérée  ;  il  est  aminci,  incurvé  vers  la 
pulpe  digitale,  mais  n'offre  ni  lamellation,  ni  fendillement. 
La  pulpe  sous-jacente  présente  une  peau  amincie,  d'aspect 
vernissé.  On  y  constate  une  injection  capillaire  très  évidente, 
tandis  que  l'ongle  continue  à  présenter  sa  coloration  normale. 
Jamais  il  n'y  a  eu  de  blessures  de  cette  phalange;  aucun 
corps  étranger  n'a  pu  pénétrer  sous  l'ongle  ;  la  maladie  est 
survenue  spontanément.  La  malade,  d'ailleurs,  ne  présente 
aucun  antécédent  scrofuleux  ou  syphilitique. 

La  phalange  n'est  nullement  augmentée  de  volume.  Lors- 
qu'on l'explore,  on  fait  naître  une  vive  douleur  dès  qu'on 
comprime  les  téguments  avoisinant  la  partie  externe  décollée 
de  longle  et  la  moitié  externe  du  revêtement  unguéal.  La 
palpation  ne  permet  point  de  sentir  nettement  une  tumeur; 
cependant,  on  peut  par  des  pressions  douces  arriver  à  établir 
que  les  tissus  sous-unguéaux  offrent  une  inégalité  de  consis- 
tance :  la  portion  de  ces  tissus  qui  est  rapprochée  de  la  ma- 
price  de  l'ongle  paraît  plus  indurée  que  la  portion  située  plus 
très  de  l'extrémité  du  doigt. 
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L'impossibilité  d'expliquer  les  douleurs  par  une  ostéite  à 
forme  névralgi(iue  de  la  phalangette,  ou  par  un  corps  étran- 
ger implanté  dans  les  tissus,  amena  à  porter  le  diagnostic  de 
névrome  microscopique.  Nous  allons  voir  que  ce  diagnostic 
ainsi  formulé  et  dans  lequel  répithète  de  microscopique  était 
destinée  à  indiquer  qu'il  n'y  avait  point  de  tumeur  véritable 
pouvant  être  délimitée  extérieurement,  s*est  trouvé  confirmé 
(le  la  manière  la  plus  éclatante  par  l'examen  histologique. 

M.  le  professeur  OUier  n'avait  pas  hésité  dès  le  premier 
jour  de  l'entrée  de  la  malade  dans  son  service  à  porter  le 
diagnostic  de  névrome  microscopique,  et  à  dire  qu'il  suffi- 
rait d'enlever  une  partie  de  l'ongle  et  des  tissus  de  la  région 
pour  que  la  guérison  s'ensuivit. 

L'intervention  chirurgicale  eut  lieu  le  lendemain  même  du 
jour  où  la  malade  avait  été  examinée  par  les  candidats.  Elle 
consista  dans  l'ablation  de  la  zone  douloureuse  après  ânes- 
Ihésie.  La  moitié  externe  de  l'ongle  fut  enlevée  d'abord,  puis 
on  reconnut  alors  une  légère  saillie  vers  la  partie  du  derme 
sous-unguéal  voisine  de  la  matrice  de  l'ongle.  Presque  toute 
l'épaisseur  du  derme  sous-unguéal  fut  à  son  tour  enlevée  au 
bistouri,  dans  la  région  correspondant  à  la  moitié  excisée  de 
l'ongle.  Un  pansement  fut  appliqué,  et  la  malade  aussitôt 
après  son  réveil  n'accusa  plus  aucune  douleur,  même  sous 
rinfluence  de  pressions,  dans  la  région  qui  venait  d'être 
opérée.  La  guérison  s'est  maintenue. 

Le  derme  sous-unguéal  enlevé  ayant  été  divisé  longiludina- 
lement,  on  reconnut  dans  son  épaisseur,  en  arrière,  une  petite 
tumeur  du  volume  d'une  lentille.  La  pièce  me  fut  remise  et 
traitée  immédiatement:  une  moitié  par  les  réaclifsdurcissants, 
la  seconde  moitié  par  le  chlorure  d'or,  suivant  la  méthode 
indiquée  plus  haut. 

La  portion  durcie  a  sersi  à  faire  des  coupes  qui,  colorées 
au  picro-carmin  et  montées  dans  la  glycérine,  ont  montré  que 
la  petite  tumeur,  reconnue  à  l'œil  nu,  était  formée  par  du 
tissu  conjonctif  déjà  adulte  dans  presque  tous  les  points, 
offrant  dans  d'autres  l'aspect  du  tissu  connectif  jeune.  Cet 
examen  ne  donna  point  d'autres  résultats.  II  servit  donc 
seulement  à  montrer  que  la  i)etile  tumeur  était  de  nature 
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conjonctive.  De  plu8  il  permettait  encore  de  reconnaître  que 
le  tissu  conjonctif  présentait  une  vascularisation  capillaire 
assez  développée  et  que,  de  plus»  il  possédait  de  distance  en 
distance  de  petits  Ilots  adipeux^ 

La  portion  de  la  tumeur  traitée  par  le  chlorure  d*or  a  été 
dissociée  par  dilacération  et  les  lambeaux  ainsi  obtenus  ont 
été  étalés  sur  la  lame  de  verre  et  montés  dans  la  glycérine 
salée.  Sur  Tune  des  préparations  on  reconnaît  de  suite,  même 
avec  le  grossissement  très  faible  que  donne  Toculaire  1  et 
Tobjectif  00  de  Verick,  un  corps  ovoïde  assez  volumineux 
(PL  XIV,  fiff.  4,  a),  plongé  au  sein  d'un  tissu  adipeux.  Ce  corps 
représente  un  corpuscule  de  Pacini,  dont  il  était  facile,  à 
Taide  d'un  grossissement  plus  fort,  de  distinguer  les  diffé- 
rentes couches  concentriques  emboîtées.  Par  son  pédicule  il 
reçoit  un  filament  nerveux  (PI.  XIV,  %.  4,  b)  qui  pénétre  dans 
son  intérieur  et  est  en  outre  abordé  par  un  vaisseau  sanguin 
(PL  XIV,  fîff.  4.  c),  qui  se  ramifie  à  sa  surface.  D'autres  vais- 
seaux viennent  également  Tatteindre  par  son  sommet  et  se 
distribuer  sur  sa  face  externe. 

A  peu  de  distance  du  corpuscule,  on  aperçoit  des  nerfs  à 
myéline  (PL  XIV,  fîff.  4,  dd)  formant  des  troncsplus  ou  moins 
volumineux  qui  se  branchent  et  s'envoient  les  uns  aux  autres 
des  anastomoses  transversales.  Au  point  où  le  nerf  le  plus 
volumineux  a  été  déchiré  par  la  pince,  les  différents  tubes 
nerveux  qui  le  constituent  se  sont  écartés  les  uns  des  autres; 
ils  ont  pris  une  disposition  pénicillée.  Ces  tubes  n'ont  pas 
tous  le  même  diamètre.  Quelques-uns  sont  larges  comme 
ceux  que  Ton  rencontre  dans  les  gros  troncs  nerveux  des 
membres.  Mais  un  très  grand  nombre  sont  extrêmement 
minces  ;  ils  ont  des  dimensions  quatre  ou  six  fois  plus  faibles 
que  celles  des  précédents.  Enfin  des  tubes  larges  offrent  de  dis- 
tance en  distance  des  segments  intercalaires  grêles,  sembla- 
bles à  ceux  qui  ont  été  décrits  par  mon  maître  M.  le  professeur 
Renaut  dans  les  nerfs  collatéraux  des  doigts  des  solipédes* . 
Eu  égard  au  nombre  si  considérable  des  tubes  minces  et  à  la 
multiplicité  des  segments  courts  intercalaires,  il  est  rationnel 

*  J.  Renaut.  Recherches  sur   quelques   points   particuliers  de  l'histologie 
des  nerfs.  Arch.  de  physiologie ^  1881. 
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de  penser  qu'il  y  a  eu  sur  place  production  de  nouveaux 
tubes  myéliniques.  Ces  tubes  sq  sont  mélangés  aux  anciens 
et  ont  participé  à  la  constitution  du  réseau  nerveux  empri- 
sonné au  sein  de  la  petite  tumeur.  Sur  tous  les  tubes  ner- 
veux, minces  ou  larges,  on  apercevait  les  étranglements  annu- 
laires. La  myéline  était  peu  altérée,  à  peine  granuleuse,  fait 
facile  à  comprendre,  car  la  pièce  a  été  soumise  à  l'action  des 
réactifs  presque  immédiatement  après  son  ablation. 

Des  pelotons  de  vésicules  adipeuses  (PI.  XIV,  ûg.  4,  e)  en- 
tourent le  corpuscule  de  Pacini  et  les  éléments  nerveux.  Au 
sein  de  cette  masse  graisseuse  viennent  se  distribuer  des 
vaisseaux  sanguins,  parmi  lesquels  on  distingue  des  artério- 
les,  des  veinules,  ainsi  que  les  capillaires  intermédiaires.  Ce 
réseau  reproduit  dans  son  ensemble  la  disposition  des  réseaux 
limbiformes  du  tissu  adipeux  sous-cutané*,  c'est-à-dire  qu'il 
offre  des  branches  principales  ou  maîtresses,  formées  par  des 
artérioles,  branches  auxquelles  est  appendu  à  leur  extré- 
mité un  petit  bouquet  ou  peloton  vasculaire,  presque  indé- 
pendant des  bouquets  voisins  avec  lesquels  il  ne  communi- 
que que  par  de  rares  anastomoses. 

Le  réseau  vasculaire  assez  développé  ne  présente  point  de 
dilatations  ou  d'ampoules  sur  les  vaisseaux  qui  entrent  dans 
sa  composition.  Partout  le  calibre  des  canaux  vasculaires 
«st  régulier.  Il  y  a  donc,  par  ce  fait,  une  première  différence 
entre  ce  réseau  et  ceux  que  nous  avons  décrits.  D'un  autre  côté 
la  vascularisation  se  rencontre  dans  toutes  les  portions  de  la 
tumeur  occupées  par  des  ilôts  adipeux  ;  il  n'y  a  plus  là  une 
couche  de  vaisseaux  surajoutée  au  noyau  pathologique,  ou 
bien  formant  au-dessous  de  lui  une  couche  vasculaire.  En  un 
mot,la  tumeur  même  est  pénétrée  par  les  canalicules  sanguins; 
ils  forment  dans  son  intérieur  autant  d'amas  ou  de  groupes 
tïisculaires  qu'il  y  a  de  pelotons  adipeux. 

D.  —  Fibro-myxome  douloureux  du  collatéral  intorne  de 
Vannulaire.  Aux  cas  précédents  il  convient  d'en  ajouter  un 
dernier,  dont  j'ai  déjà  donné  ailleurs  la  description*.  Je  me 

'  J.  Hbnaut.  Note  sur    les  réseaux  vasculaires   limbiformes  du  tissu  con- 
noctif  lâche.  Gazette  médicale  de  Paris,  1878,  p.  515. 
*  Lyon  médical  y  août  1879,  p.  510. 
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contenterai  de  le  rappeler  brièvement,  en  faisant  remarquer 
([ue  cet  examen  est  le  premier  pour  lequel  j'ai  fait  usage  de  la 
méthode  du  chlorure  d'or. 

Il  s'agissait  d'une  malade  de  46  ans,  Claudine  Matheron, 
entrée  à  THôtel-Dieu  de  Lyon  le  3  juin  1879,  dans  le  service 
de  M.  Daniel  MoUière,  chirurgien-mcgor. 

Depuis  quatre  ans  elle  avait  commencé  à  ressentir  des  dou- 
leurs au  niveau  du  doigt  annulaire  droit,  douleurs  s'irradiant 
le  long  du  bras  et  même  jusqu'à  la  partie  latérale  correspon- 
dante de  la  poitrine.  En  môme  temps  la  racine  du  doigt  aug- 
mentait de  volume. 

La  malade  attribuant  ces  douleurs  à  la  constriction  du  doigt 
par  une  bague,  lit  enlever  celle-ci,  mais  malgré  cela  la  tumé- 
faction continua  à  s'accroitre  en  se  limitant  de  plus  en  plus  et 
devenant  globuleuse. 

Les  douleurs  ne  se  manifestaient  point  spontanément;  une 
pression  ou  un  frôlement  quelcomfue  était  nécessaire  pour  les 
provoquer. 

La  tumeur  siégeait  au  niveau  de  la  partie  moyenne  de  la 
face  palmaire  de  la  première  phalange  de  l'annulaire.  Son  vo- 
lume était  celui  d'un  gros  haricot,  à  grand  axe  parallèle  à  l'axe 
longitudinal  du  doigt.  Sa  surface  était  lisse,  sans  bosselures; 
la  peau  qui  la  recouvrait  avait  conservé  sa  coloration  nor- 
male, lie  pi'ésentait  aucune  trace  de  vascularisation  exagérée 
et  glissait  facilement  au-devant  d'elle.  De  son  côté  la  tumeur 
l)0uvait  aisément  être  déplacée  sur  les  parties  profondes  et 
n'adhérait  pas  aux  tissus  sous-jacents. 

L'exploration  de  la  tumeur  fait  naître  des  douleurs  très  vi- 
ves, irradiées  dans  les  deux  directions  indiquées.  Lorsqu'on 
saisit  légèrement  la  grosseur  entre  les  doigts  sans  la  comprimer 
et  qu'on  cherche  à  lui  imprimer  des  déplacements  dans  uii 
sens  perpendiculaire  à  Taxe  du  doigt,  on  ne  détermine  point 
de  douleurs,  tandis  que  ces  douleurs  deviennent  aiguës  aussitôt 
que  Ton  opère  sur  la  petite  tumeur  des  tractions  parallèles  à 
la  direction  du  doigt. 

En  eAlevant  la  tumeur,  on  reconnut  nettement  qu'elle  était 
sous-cutanée  et  siégeait  dans  le  tissu  cellule -adipeux. 

L'examen  histologique  pratiqué  sur  les  coupes  faites  après 
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durcissement  a  montré  que  le  stroma  était  formé  par  du  tissu 
conjonctif  dont  les  faisceaux  s*entrecroisaient  dans  tous  les 
sens.  Il  n'y  avait  aucune  cavité  kystique  ;  mais,  par  places, 
les  travées  conjonctives,  en  s*écartant,  laissaient  dans  leurs 
intervalles  des  espaces  remplis  par  une  matière  d'apparence 
gélatineuse.  Cette  matière  était  constituée  par  du  tissu  mu- 
queux  reconnaissable  à  ses  nombreuses  cellules  étoilées,  a  sa 
substance  intercellulaire  demi-liquide,  abondante,  et  au  petit 
nombre  d'éléments  fibrillaires  rudimentaires  qu'elle  présen- 
tait. 

Les  vaisseaux  étaient  peu  nombreux  et  peu  développés. 
Tout  le  tissu  de  la  tumeur  était  pauvrement  irrigué.  Il  n'y 
avait  donc  aucune  dilatation  variqueuse  ou  ampuUiforme  des 
rares  canaux  sanguins  qui  y  étaient  contenus. 

Sur  des  portions  de  la  tumeur  traitées  à  Taide  du  chlorure 
d'or  et  dissociées  en  lamelles  par  dilacération,  on  pouvait  voir 
des  nerfs  formés  par  un  nombre  peu  considérable  de  tubes 
nerveux  à  myéline.  Ces  nerfs  offrent  une  direction  générale 
parallèle  à  Taxe  longitudinal  de  la  tumeur.  Cependant  en 
plusieurs  points  ils  se  dévient  de  leur  direction,  décrivent  des 
anses  ou  des  inflexions,  s'écartent  ainsi  temporairement  du 
faisceau  nerveux  dont  ils  émanent,  mais  ne  tardent  pas  à  se 
diriger  de  nouveau  vers  lui  et  à  s'y  accoler.  Le  stroma  de 
la  tumeur  en  se  développant  a  dissocié  complètement  quel- 
ques-uns de  ces  tubes  nerveux  qui  cheminent  à  l'état  d'isolé*» 
ment. 

Il  ne  m'a  pas  été  possible  de  découvrir  de  fibres  de  Remak. 

Bien  que  ce  cas  se  rapporte  à  une  tumeur  développée  sur 
le  trajet  d'un  tronc  nerv-eux,  le  nerf  collatéral  de  l'annulaire, 
il  m'a  paru  devoir  être  assimile  à  un  tubercule  sous-cutané 
douloureux,  autant  en  raison  du  trajet  de  ce  nerf  dans  le  tissu 
cellulaire  sous-cutané  du  doigt  que  par  les  caractères  des  doub- 
leurs éprouvées  par  la  malade.  L'examen  clinique  ne  pouvait 
permettre  de  reconnaître  que  la  tumeur  était  née  sur  un  nerf 
collatéral;  la  dissection  même  laissait  échapper  les  relations 
existant  entre  la  tumeur  et  le  nerf.  Il  a  fallu  l'aide  du  micro- 
scope pour  arriver  à  décider  la  nature  de  la  lésion  et  à  montrer 
quel  avait  été  son  point  de  départ.  Nous  n'hésitons  donc  pas 
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à  assimiler  complètement  ce  cas  aux  divers  autres  que  nous 
avons  décrits  et  à  le  comprendre  dans  la  même  catégorie. 

Maintenant  que  la  structure  de  plusieurs  tubercules  sous- 
cutanés  douloureux  nous  est  connue,  il  est  temps  d*aborder 
la  discussion  des  conditions  dans  lesquelles  la  douleur  se 
produit.  Il  est  temps  aussi  de  chercher  si  la  structure  même 
des  tumeurs  peut  nous  renseigner  sur  les  phénomènes  dont 
elles  s'accompagnent,  et  de  voir  s'il  existe  une  liaison  entre 
la  nature  des  phénomènes  et  la  présence  de  tel  ou  tel  élé- 
ment dans  la  tumeur. 


llL  NATURE  DES  TUBERCULES  SOUS-CUTANÉS  DOULOUREUX.  —  IN- 
TERPRÉTATION DU  PHENOMENE  DOULEUR  ET   DE  SES  CAUSES. 

D'après  l'analyse  à  laquelle  nous  venons  de  nous  livrer, 
on  voit  que  les  tubercules  sous-cutanés  douloureux,  ainsi 
qu'on  le  savait  d'ailleurs  déjà  depuis  longtemps,  offrent  entre 
eux  des  différences  très  grandes  soit  au  point  de  vue  de  leur 
structure,  soit  au  point  de  vue  du  tissu  ou  de  l'élément  aux 
dépens  duquel  ils  se  sont  formés.  Miller,  Busch  ont  vu  des 
tubercules  sousH^utanés  constitués  exclusivement  par  du  car^ 
tilage  hyalin;  Schuh,  Monod,  Trélat  en  ont  décrit  qui  pré* 
sentaient  une  structure  semblable  à  celle  des  tumeurs  érectiles 
ou  des  angiomes  caverneux;  Billroth,  dans  un  cas,  a  reconnu 
que  la  tumeur  douloureuse  était  un  myome  à  fibres  lisses; 
Windsor,  Broca  ont  cité  des  tannes  ou  des  kysles  sébacés 
devenus  douloureux ,  de  même  que  Bégin  et  Sanson  ont  pu- 
blié un  cas  de  lipome  sous-cutané  offrant  tous  les  symptômes 
cliniques  des  tubercules  sous-cutanés  douloureux.  Ces  nom- 
breux exemples,  joints  à  ceux  dont  nous  avons  fait  la  des- 
cription, montrent  avec  la  dernière  évidence  que,  ainsi  que 
nous  le  disions  au  commencement  de  ce  travail,  le  tubercule 
sous-cutané  douloureux  présente  une  unité  clinique  très  re- 
marquable et  une  multiplicité  de  formes  anatomiques  et  de 
structure  non  moins  certaine,  (^ette  multiplicité  anatomique, 
cette  variété  de  structure  doit  toujours  être  présente  à  l'es- 
prit, car  Ton  commettrait  une  grave  erreur  en  voulant,  par 
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exemple,  affirmer  que,  dans  tous  les  cas,  les  tumeurs  dou- 
loiB^euses  sont,  soit  des  fibromes  (Follin),;  soit  des  névromes 
(Velpeau,  Houel,  Wirchow,  Labbé  et  Legros,  etc.). 

Il  est  vrai  que  parfois  la  tumeur  sous-cutanée  peut  être  un 
névrome  ;  nous  en  citons  nous-môme  un  exemple  ;  niais  c'est 
là,  on  peut  le  dire^  une  forme  rare  lorsqu'on  la  met  en  parai* 
lèle  avec  les  autres.  Pour  que  la  tumeur  soit  un  névrome,  il 
faut  qu'elle  présente  une  quantité  très  considérable  de  tubes 
nerveux  et  parmi  eux  des  tubes  nerveux  jeunes,  provenant 
d'une  multiplication  sur  place  des  éléments  nerveux  préexis- 
tants et  de  leur  reproduction  incessante.  Ce  point  n'est  pas 
toujours  aisé  à  établir,  mais  Ton  pourra  s'appuyer  sur  le 
volume  de  la  masse  nerveuse  comparé  au  volume  total  de  la 
tumeur  pour  décider  si  les  éléments  nerveux  représentent  seu- 
lement un  nerf  normal  sous-cutané,  ou  doivent  au  contraire 
être  mis  sur  le  compte  d'une  prolifération  pathologique  du 
tissu  nerveux  de  la  région.  En  un  mot,  c'est  la  disproportion 
entre  le  volume  du  nodule  renfermant  les  nerfs,  d'une  part, 
et  le  volume  total  de  la  tumeur  et  des  nerfs  normaux  de  la 
région,  de  l'autre,  qui  permettra  de  dire  si  oui  ou  non  il  s'agit 
d'un  névrome. 

Souvent  on  a  affaire  non  pas  à  un  névrome  vrai,  mais  bien 
à  une  tumeur  d'un  nerf  sous-cutané.  Le  dernier  cas  dont 
nous  donnons  la  description  en  fournit  un  exemple.  De  toutes 
fttQons,  pour  qu'une  tumeiu*  située  sur  le  trajet  d'un  nerf 
puisse  prendre  le  nom  de  tut)ercule  sous-cutané  douloureux, 
il  est  nécessaire  qu'elle  siège  sur  la  portion  de  ce  nerf  qui  est 
devenue  sous-cutanée  après  avoir  perforé  l'aponévrose  et 
que,  de  plus,  elle  reproduise  tous  les  signes  cliniques  des  tu- 
bercules douloureux. 

Quand  la  tumeur  est  un  névrome,  on  n'éprouve  aucune 
difficulté  à 'expliquer  les  douleurs  qu'elle  détermine.  On  peut 
comprendre  tout  aussi  aisément  Tapparition  de  phénomènes 
douloureux  si  le  nodule  pathologique  s  est  développé  dans 
l'intérieur  d'un  cordon  nerveux  sous-cutané  par  prolifération 
de  tissu  conjonctif,  par  exemple.  Mais  il  n'en  est  pas  de 
même  si  la  tumeur  est  formée  par  une  loupe,  par  un  lipome, 
par  un  nodule  cartilagineux,  etc.  Dans  ces  divers  cas,  les  re- 
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lations  du  néoplasme  avec  les  nerfs  ont  souvent  été  méconnues 
et  Ton  a  cherché,  pour  expliquer  les  douleurs,  à  faire  inter- 
venir une  subjectivité  (Paget),  ou  une  irritabilité  (Broca)  par- 
ticulière du  sujet.  Nous  croyons  cette  explication  mauvaise 
et  nous  pensons  que,  toujours,  la  douleur  est  sous  la  dépen- 
dance de  la  compression  d*un  filet  nerveux  par  les  portions 
centrales  ou  périphériques  de  la  tumeur. 

La  présence  des  nerfs  est  indiscutable  dans  les  cas  dont 
nous  donnons  la  relation.  Nous  sommes  persuadé  que  tou- 
jours on  les  découvrira  lorsqu'on  emploiera  dans  toute  sa  ri- 
gueur la  méthode  du  chlorure  d'or  et  que  Ton  aura  soin  de 
dissocier  par  dilacération  toutes  les  portions  de  tissu  formant 
autour  de  la  tumeur  une  sorte  d'enveloppe  ou  d'écorce. 

Si  la  douleur  devait  être  attribuée  à  la  subjectivité  du  ma- 
lade, comment  pourrait-il  se  faire  qu'un  même  individu  fût 
porteur  de  plusieurs  tumeurs  sous-cutanées  de  volume  à  peu 
près  semblable,  dont  Tune  serait  douloureuse  et  les  autres 
pas?  D'autre  part,  est-ce  la  subjectivité  du  sujet  qui  peut 
expliquer  les  douleurs,  souvent  intolérables  et  très  analogues 
par  leurs  caractères  aux  douleurs  des  tubercules  sous-cuta- 
nés, qu'éprouvent  certains  malades  atteints  de  carie  dentaire 
ou  d'ostéite  névralgique?  Nullement,  car  Ton  peut  pour  ainsi 
dire  à  volonté  provoquer  ces  douleurs,  ou  les  faire  dispa- 
raître. Choisissons  comme  exemple  une  carie  dentaire  ayant 
déterminé  une  profonde  excavation  de  la  couronne  et  la  mise 
à  nu  de  la  pulpe.  Chacun  sait  qu'il  suffit  qu'une  parcelle 
d'aliment  s'introduise  dans  la  cavité  pour  que  la  douleur  sur- 
vienne brusquement.  Elle  persistera  tant  que  le  corps  étranger 
sera  en  contact  avec  la  pulpe,  mais  cessera  brusquement 
aussitôt  qu'il  aura  été  enlevé.  La  subjectivité  n'a  rien  à  voir 
ici .  Il  est  évident  que  le  corps  étranger  agit  dans  ce  cas 
comme  irritant  mécanique  des  extrémités  nerveuses  et  pro- 
voque l'explosion  des  douleurs.  L'ostéite  névralgique  à  son 
tour  doit  être  attribuée  à  un  étranglement  des  filaments  ner- 
veux par  une  condensation  du  tissu  osseux,  ou  bien  à  leur 
compression  par  un  foyer  purulent  intra- osseux,  puisqu'il 
suflît  d'enlever  les  portions  éburnées  de  l'os,  ou  de  donner 
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i^ue  au  pus  à  Taide  d'une  couronne  de  trépan,  pour  faire 
casser  inslantancment  les  douleurs  atroces  que  ressent  le 
malade. 

li  nous  semble  que,  dans  le  tubercule  sous-cutané,  on  doit 
attribuer  la  douleur  a  la  même  cause;  c'est  la  compression  et 
rirritation  des  nerfs  qui  seules  peuvent  la  produire.  Lors- 
qu'une tumeur  n'englobe  aucun  nerf  dans  ses  parties  cen- 
trales ou  périphériques,  elle  pourra  être  plus  ou  moins  gê- 
nante, jamais  elle  ne  constituera  un  tubercule  sous-cutané 
douloureux.  D'ailleurs,  nous  pouvons  aller  plus  loin  dans 
l'analyse  du  phénomène  douleur,  car  les  caractères  de  la 
douleur  sont  eux-mêmes  sous  la  dépendance  de  certaines 
particularités  de  structure  de  la  tumeur  et  des  rapports 
qu'offrent  les  nerfs  soit  avec  les  bourgeons  de  la  tumeur, 
soit  avec  les  parties  voisines. 

Dans  le  premier  de  nos  cas,  les  nerfs  étaient  situés  à  la 
partie  antérieure  de  la  tumeur  dans  une  sorte  de  gouttière  ou 
de  sillon  que  limitaient  deux  bourgeons  ou  excroissances  la- 
térales du  néoplasme.  Toute  pression  sur  la  peau  devait  né- 
cessairement se  transmettre  sur  les  bourgeons,  déprimer 
ceux-ci  et  les  refouler  contre  les  nerfs  dont  ils  déterminaient 
la  compression.  De  là  l'origine  des  douleurs  provoquées  par 
le  fait  d'une  pression  modérée  sur  la  tumeur. 

La  même  explication  s'applique  tout  naturellement  au  se- 
cond cas;  on  se  rappelle  en  effet  qu'un  réseau  nerveux  ex- 
trêmement riche  séparait  la  tumeur  de  la  face  profonde  de 
la  peau.  11  y  avait  donc  nécessairement  compression  des 
nerfs  et  production  de  douleur,  chaque  fois  qu'une  pression 
quelconque  était  faite  sur  la  région. 

Le  troisième  cas  est  un  exemple  rare  de  tubercule  sous- 
cutané  contenant  un  corpuscule  de  Pacini.  Âxmann,  il  y  a 
longtemps  déjà,  a. cité  un  exemple  semblable;  c'est,  à  ma 
connaissance,  le  seul  qui  ait  été  antérieurement  signalé.  Les 
douleurs  ont  eu  ici  comme  caractère  important  d'être  pour 
ainsi  dire  incessantes;  elles  étaient  spontanées,  mais  les 
pressions  augmentaient  encore  leur  acuité.  Cette  persistance 
des  douleurs  ne  doit  point  nous  étonner;  car,  la  tumeur  étant 
située  entre  deux  plans  résistants,  la  phalangette,  d'une  part, 
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l'ongle,  de  l'autre,  il  devait  y  avoir  compressioa  permanente 
des  nombreux  nerfs  existant  dans  le  petit  nodule  patholo- 
gique. 

On  arrive  ainsi,  par  l'étude  de  ces  cas,  à  reconnaître  la 
liaison  intime  qui  existe  entre  la  situation  des  nerfs  au-de- 
vant de  la  tumeur  ou  dans  Tintervalle  de  portions  sail- 
lantes du  néoplasme,  et  Tapparition  de  la  douleur  chaque  fois 
qu'une  pression  quelconque  est  faite  sur  la  région  où  siège 
la  petite  grosseur.  L'interprétation  des  douleurs  provoquées 
est  donc,  par  ce  fait,  nettement  mise  en  lumière  et  l'on  con- 
çoit aisément  le  rôle  capital  que  remplit  à  cet  égard  toute  irri- 
tation mécanique,  tout  choc  porté  sur  la  partie  dest^uments 
qui  recouvre  le  néoplasme. 

Il  est  également  possible  de  trouver  la  cause  des  donleors 
spontanées  intermittentes.  On  sait  en  effet  qu'assez  fréquem- 
ment les  tubercules  sous-cutanés  douloureux  contiennent  dans 
leur  épaisseur  ou  autour  d'eux  un  nombre  assez  considérable 
de  vaisseaux.  Schuh,  Baerensprung,  Trélat,  Monod  ont  noté 
cette  disposition  et  ont  reconnu  les  analogies  très  grandes 
qu'offre  le  tissu  de  la  tumeur  avec  le  tissu  caverneux.  Les 
cas  de  Trélat  et  de  Monod  sont  des  exemples  très  probants 
d'angiomes  douloureux.  Or^  dans  les  tumeurs  que  nous  avons 
examinées,  nous  avons  pu  établir  qu'une  couche  vasculaire 
très  développée  existait  à  la  face  profonde  de  la  tumeur,  dans 
le  premier  cas  ;  au-devant  d'elle,  dans  le  second.  Non  seule- 
ment les  vaisseaux  étaient  remarquables  par  leur  nombre 
ainsi  que  par  la  fréquence  de  leui^  anastomoses,  mais  ils 
présentaient  en  outre  un  calibre  tout  à  fait  anormal  et  des  di« 
latations  sacciformes  ou  ampulliformes  de  dimensions  sou^- 
vent  considérables.  Dans  un  pareil  système,  il  suffit  qu'un 
trouble  circulatoire  produise  l'accumulation  du  sang  dans 
tout  le  réseau  pour  qu'il  y  ait,  de  ce  chef,  une  turgescence, 
une  sorte  d'érectilité  du  tissu.  Toute  augmentation  de  vo^ 
lume  de  la  nappe  vasculaire  se  traduira  par  une  compression 
de  la  tumeur,  qui  sera  refoulée  vers  la  face  profonde  dtt 
derme  si  la  couche  des  vaisseaux  est  située  au-dessous  d'elle. 
Dans  ce  cas  la  face  antérieure  de  la  tumeur  viendra  pour 
ainsi  dire  s'écraser  contre  la  partie  profonde  de  la  peau.  Si 
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les  vaisseaujc  dilatés  siègent  entre  la  peau  et  la  tumeur,  leur 
turgescence  produira  encore  la  compression  en  écartant  mé«* 
caniquement  le  revêtement  cutané,  à  la  façon  d'un  coin,  qui 
pénétrerait  entre  lui  et  la  tumeur. 

Qu'il  s'agisse  de  Tun  ou  de  l'autre  mode,  lofait  delà  com- 
pression sera  toujours  réalisé  et  les  douleurs  apparaîtront. 
Nous  pensons  que  c'est  à  cette  turgescence  des  vaisseaux 
qu'il  faut  rapporter  l'origine  des  douleurs  spontanées  ;  car,  en 
parcourant  les  nombreuses  observations  qui  ont  été  publiées, 
on  peut  voir  que  dans  beaucoup  d'entre  elles  le  changemeni 
de  coloration  de  la  peau,  pendant  les  crises  douloureuses  sur» 
venant  spontanément,  est  expressément  mentionné.  Paget  a 
eu  soin  d'insister  sur  ce  signe  que  beaucoup  d'autres  chi'* 
rurgiens  ont  constaté  à  leur  tour.  La  coloration  de  la  peau 
varie  de  la  teinte  rosée  à  la  teinte  violacée  ou  bleuâtre  ;  elle 
persiste  pendant  toute  la  durée  de  la  crise  et  sa  disparition 
coïncide  avec  la  cessation  des  douleurs.  L'influence  du  trouble 
circulatoire  sur  l'apparition  des  phénomènes  doulot^eux 
nous  semble  donc  devoir  être  mise  hors  de  doute. 

En  terminant  ce  mémoire,  nous  croyons  pouvoir  poser  les 
conclusions  suivantes  : 

Les  tubercules  sousK^utanés  douloureux  offrent  dans  leur 
structure  les  variétés  les  plus  grandes.  Quelques-uns  sont 
des  névromes  vrais,  mais  la  plupart  appartiennent  à  des 
types  de  tumeurs  très  divers. 

Les  glandes  sudoripares  peuvent  être  le  point  de  départ  de 
tumeurs  sous-cutanées  douloureuses.  Sous  l'influence  du  tra* 
vail  pathologique,  elles  donnent  naissance  soit  à  des  fibromes 
papillaires  douloureux,  soit  à  des  épithéliomes  tubulés. 

Des  faisceaux  nerveux  sont  toujours  en  rapport  avec  la  tu- 
meur. Les  fibres  nerveuses  qui  les  constituent  sont  tantôt  des 
fibres  à  myéline,  tantôt  des  fibres  de  Remak  disposées  en 
plexus. 

Les  douleurs  provoquées  par  les  pressions  ont  pour  cause 
une  irritation  mécanique  des  nerfs  qui  rampent  à  la  surface 
de  la  tumeur  ou  qui  sont  situés  dans  l'intervalle  de  ses  lo- 
bules. 

Les  douleurs  spontanées  sont  sous  la  dépendance  d'une 
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turgescence  ou  d*une  crectilité  des  vaisseaux  dilatés  et  volu- 
mineux qui  existent  soit  dans  Tépaisseur  de  la  tumeur,  soit 
autour  d'elle  sous  forme  de  couche  vasculaire  plus  ou  moins 
développée. 
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EXPLICATION  DES  PLANCHES  XIII  ET  XIV. 


Planche  XIII. 
Fibrome  papillaire  douloureux  d'une  glande  sudoripare. 

FiG.  1.    Coupe  de  la  tumeur  (oc.  1  obj.  2  de  Veriok). 

a.  Faisceaux  connecUflB    parallèles   formant     membrane» 

d'enveloppe  à  la  tumeur. 

b.  Faisceaux  conjonctifs  entrecroisés,  constituant  le  tissa 

au  sein  duquel  siège  la  tumeur. 

c.  Glomérule  d'une  glande  sudoripare  normale. 

d.  Ilots  irréguliers  d'éléments  embryonnaires. 

e.  Tramées  d'éléments  embryonnaires. 

g.  Lumière  du  canal  excréteur  d'une  glande  sudoripare 

altérée, 
il.  Épithélium  pavimenteux  recouvrant  les  parois  du  canal 

excréteur. 
12.  /.         Cellulea  épithéliales  cylindriques  encore  adhérentes  à 

la  paroi  des  4ubes  sécréteurs  modifiés  de  la  glande 

sudoripare. 

Fio.  2.    Coupe  de  la  tumeur  (oc.  1  obj.  6  de  Verick). 

a.  Dourgeons  papillaires  coojonctifs  végétant  dans  l'in- 

térieur des  tubes  sécréteurs  de  la  glande. 

b.  b.        Cellules  connectives  interposées  aux  faisceaux. 

c.  c.         Ilots  irréguliers  d'éléments  embryonnaires. 

d.  Éléments  embryonnaires  disposés  en  tramées. 

FiG.  3.  Tissu  conjonctif  entourant  la  tumeur,   dissocié  en  lamelles  par  dl- 

lacération  (oc.  1  obj.  6  de  Verick). 

a.  Faisceaux  nerveux  constitués  par  des  fibres  à  myéline. 

b.  Tourbillon  formé  par  les  tubes  nerveux. 

Planche  XIV. 

Fio.  1.    épithéliome  tubulé  douloureux  d'une  glande  sudoripare.  Goope  de 

la  tumeur  (oc.  1  obj.  6  de  Verick). 

a.  b.  c.  SectîonstransversaleSflongitudînaleset  obliques  de  tubes 
sécréteurs  d'une  glande  sudoripare,  remplis  d'élé- 
ments épithéliaux. 

d.  Membrane  propre  des  tubes  épithéliaux. 

6*  Faisceaux  conjonctifs  occupant  les  interstices  des  tubes. 

/,  Cellules  lymphatiques  des  espaces  intertubulaîres . 

g.  Cellules  épithéliales    cylindriques   implantées   sur   la 

paroi  d'un  tube  épithélial  et  formant  une  couche 
unique,  linéaire. 
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b.  Cellules  épiihéliales  polyédriques  remplissant  le  tube. 

/.  Lumière   d'un    petit   tube  épithélial  venant  s'anasto- 

moser avec  un  tube  plus  volumineux. 
k.  Cellule  épilhéliale  à  noyau  distinct. 

Fio.  2.    Dissociation  du  tissu    conjonctif   situé  au-devant  de   la  tumeur. 

Réseau  nerveux  myélinique   et  amyélinique.  (Oc.  1 
obj.  7  de  Verick). 

a.  Faisceau  nerveux  comprenant  deux  tubes  à  myéline. 

b.  Noyau  sous-Jacent  à  la  gaine  de  Schwann. 
e.  Étranglement  annulaire. 

d»  d,  d.  Fibres  de  Remak  anastomosées  en  plexus, 
e*  Noyau  axial  allongé  d'une  fibre  de  Remak. 

/.  Noyau  latéral  d'une  fibre  de  Remak. 

g.  Noyau  entouré  par  les  fibrilles  d'une  fibre  de  Remak. 

b.  Bifurcation  d^une  fibre  de  Remak. 

i.  TrifurcatioQ  d'une  fibre  de  Remak. 

k.  Inflexion  en  anse  d'une  fibre  de  Remak. 

m.  a.      Cellules  connectives  comprises  dans  les  intervalles  du 
reseau  nerveux. 

Fio.  3,  Dissociation  du  tissu  conjonctif  situé  au-devant  de  la  tumeur.  Di- 
latations des  vaisseaux  (oc.  1  obj.  6 de  Verick). 

a.  Artériole  normale* 

b.  Dilatation  fùsiforme  d'une  petite  artère. 

c.  Cavité  correspondant  à  la  dilatation. 

Fio.  4.    Névrome  corpusculaire  sous-unguéal .  Dissocation  par  dilacération . 

(oc.  1  obj.  00  de  Verick). 

a.  Corpuscule  de  Pacini. 

b.  Nerf  pénétrant  dans  le  corpuscule. 

c.  Réseau  vasculaire  de  la  base  du  corpuscule. 

d.  d.         Troncs  nerveux  formés  par  des  tubes  à  myéline. 

e.  Tissu  adipeux. 

/.  f.  Réseau  vasculaire  du  tiseu  adipeux. 
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noarriture,  519;  —  selon  les  saisons,  519-520;  —  selon  que  le  sang  est  veineux 
ou  artériel,  520-521.  —  Variations  individuelles,  521-522.  —  Variations  dans 
la  maladie,  522.  —  De  Teffet  des  injections  de  ferment  dans  les  veines  et  soùs 
le  derme,  522-524.  -—  Altérations  du  sang  aprôs  injection  de  liquides  putrides 
dans  les  veines  ou  sous  le  derme,  524-530.  —  Augmentation  du  ferment  vital 
proportionnellement  au  liquide  injecte,  524-526.  —  Modification  de  la  tempé- 
rature, 526-527.  —  Variations  dans  la  quantité  de  fibrine,  527-530.  —  Alté- 
rations du  sang  après  injection  d'eau  dans  les  veines,  530-533.  —  Élévation 
de  température,  531.  —  Augmentation  de  la  fibrine  et  du  ferment  vital,  531* 
532.  —  Hémoglobinurie,  532.  —  Altérations  du  sang  après  injection  d'hémo- 
globine, dans  les  veines  et  sous  le  derme,  533-547.  —  Préparation  de  la  solu- 
tion d'hémoglobine  pure,  533-534.  —  Causes  qui  activent  la  coagulation  du 
plasma,  534-535.  —  L'hémoglobine  coagule  la  fibrine,  535-536.  —  L'hémoglo-^ 
bine  cristallisée  perd  en  grande  partie  ses  propriétés  dangereuses,  53ê-538.  — 
L'hémoglobine  amorphe  provoque  la  formation  de  ferment  dans  le  sang,  538- 
541.  —  Abaissement  de  la  température,  541-543.  —  L'héraoglobin,e  dissoute 
est  aussi  dangereuse  qu'elle  provienne  de  l'animal  injecté  ou  d'un  autre, 
543-544.  —  La  transfusion  avec  du  sang  défibriné  n'est  dangereuse  que  s'il 
contient  du  ferment,  544-546.  —  Du  rapport  des  —  aux  altérations  du  sang, 
précitées,  547^91.-  —  Procédés  de  numération  des  — ,  548-549.  —  La  quan- 
tité de  —  et  le  poids  de  la  fibrine  varient  dans  le  même  sens,  mais  non  paral- 
lèlement, 550-564.  —  Les  —  du  sang  malade  ont  plus  de  résistance  que  ceux 
du  sang  normal,  564-565.  —  Le  sulfate  de  magnésie  retarde  la  décomposition 
des  —  et  la  formation  de  ferment,  565-566.  —  Le  sang  défibriné  est  plus 
pauvre  en  —  que  le  sang  en  circulation,  565-566. —  Il  y  a  deux  espèces  de — . 
Raisons  qui  militent  en  faveur  de  cette  opinion,  567-570.  —  1*  Une  partie 
des  —  échappe  à  la  décomposition,  567  ;  •—  2*  la  coagulation  des  sérosités 
est  très  lente,  567  ;  —  lenteur  de  coagulation  du  chyle,  567-568  ;  —  Les  —  du 
sang  altéré  par  les  injections  ont  plus  de  résistance  que  ceux  du  sang  nor- 
mal, 568  ;  —  le  plasma  sanguin  et  la  sérosité  pleurale  du  cheval,  traités  par 
l'hydrate  de  potassium,  se  comportent  différemment,  568-569.  —  Les  —  qui 
ne  86  décomposent  pas  pendant  la  coagulation  sont  de  formation  récente,. 
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569-510.  —  Différents  types  de  —  qu*on  peut  observer  dans  les  numéralion^, 
570.  —  Expériences  et  tableaux  montrant  le  rapport  entre  la  fibrine  et  les  — , 
570-590.  ~  La  substance  fibrinoplastique  et  le  ferment  prennent  leur  origine 
dans  les  — ,  590.  —  Le  sang  pauvre  en  —  se  coagule  très  lentement,  o9(MI91. 
^  Résultats  principaux  qui  découlent  de  ces  recherches,  591-592. 


Hoii^non.  Spasme  du  —  chez  un  amputé  de  cuisse,  alcoolique.  Attaques  épi- 
leptiformes,  survenues  quatre  ans  après  Tamputalion.  506-512.  —  Observa- 
lion,  507-510.  —  Ce  spasme  parait  dû  à  l'irritation  ou  à  la  lésion  du  scia- 
tique,  510-512. 


Momitres.  Contribution  il  l'étude  des  —  doubles.  Dos— du  genre  janiceps,  127- 
■  161  —  Introduction,  historique,  127-130.  —  Définition,  127-12B.  —  Description 
d'après  les  faits  connus  jusqu'à  ce  jour,  128-130.  -~  Observation  personnelle, 
130-136.  —  Embryogénie,  tératogénie,  136-160.  —  Développement  normal  de 
l'embryon  dans  les  premières  heures,  137-139.  —  Supposition  de  deux  aires 
gcrminatives  se  développant  sur  uu  même  vitoUus  expliquant  la  formation  des 
—  janiceps,  139-140.  —  Théories  anciennes  do  la  genèse  des  —  doubles,  140- 
141.  —  Théorie  moderne  (Laurent,  Davaine,  Dareste),  141-144.  —  Formation 
des  organes  digestifs  chez  les  —  janiceps,.144-146.  —  Appareil  respiratoire,  146- 
147.  —  Appareil  cardio-vasculaire,  147-155.  —  Organes  génito-urinaircs,lo5-157. 
^  Système  nerveux  central,  157-159.  —  Période  du  développement  embryon- 
naire où  s'opère  la  soudure  des  embryons  chez  les  — janiceps;  déductions  à  en 
tirer  pour  la  classification  de  ce  genre  de  monstruosité,  159-160.  —Explication 
de  la  planche,  160-161. 


IWcphrIto  Voy.  Heiti. 


IVerffs.  Sur  l'existence  d'altCrations  des  —  cutanés  dans  les  cscharcs  survenant 
pendant  le  cours  d'affections  de  la  moelle  épinière  et  du  cerveau,  499-506.  — 
Observation  1,  500-502.  —  Examen  histologique  des  —  501-502.  —  La  lésion 
des  —  est  primitive  et  probablement  d'nrigine  périphérique,  504-506. 


IHerreiues  (Altérations). —  dans  certaines  gangrènes  cl  dans  la  lèpre.—  Rectifi- 
cation, 335. 


IWerveax  (centres  — ).  Recherches  sur  les  —  am  y  cliniques.  1.  La  ncvroglie  et 
Tépendyme,  593-638.  —  Importance  de  cette  étude  pour  la  compréhension 
de  la  constitution  de  la  rétine,  593-595.  —  Points  sur  lesquels  l'auteur 
portera  son  étude,  595.—  L'épendyme  embryonnaire  et  le  névraxe  fœtal,  59t>- 
607.  — Êpcndyme  embryonnaire  du  névraxe  épithélial,  596.  —  Stratification 
par  prolifération  radiale ,  596-597.  —  Isolement  des  chaînes  monili formes 
par  interposition  d'nno  substance  fondamentale  hyaline,  597-604.  —  Épendyme 
fœtal,  598-607.  —  Système  vasculaire  enveloppant  ;  nérraxe  exangue,  598-599. 
—  Névraxe  fœtal  pénétré  par  les  vaisseaux;  moelle  fœtale  yasculaire,  60i> 
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605.  —  Analof io  du  prooessus  de  Tftscalarisation  de  la  moelle,  avec  le  rema- 
niement des  épilhélioms  par  les  vaisseaux  dans  les  glandes  conglobées.  606- 
607.  —  Névroglie  des  centres  smyéliniques  et  ses' rapports  ayec  l'épendyme, 
607-623.  —  Névroglie  de  la  moelle  épinière  de  la  grande  lamproie  et  de  l'am- 
mocëte,  607-609.  ~  Trame  néyroglique,  609-619.  -^  Grand  réseau  de  la  subs- 
tance blanche,  610-612.  —  Espaces  poreux,  612-613.  —  Petit  réseau  de  la 
névroglie  médullaire,  613-614.—  Cellules  fixes,  leur  pénieillation  exoplàstique, 
615-617.  —  Nature  exoplàstique  des  fibres  de  la  névroglie,  618-619.  —  Rapports 
de  la  névroglie  avec  l'épithélium  du  canal  central,  619-624.  —  Formation 
épendymaire-névroglique  et  ganglions  nerveux  des  centres  cérébro-spinaux 
amyéliniques,  624-637.  —  Gage  des  cellules  axiales  des  faisceaux  postérieurs 
de  la  moelle  624-626.  —  Expansions  proloplasiques  enyoyées  par  les  cellules 
des  cornes  postérieures  dans  le  système  arqué,  626-627.  —  Êpcndyme  du  qua- 
trième ventricule;  communication  anastomotique  de  ses  cellules  par  leurs 
pieds,  627-629. — U  existe  de  larges  espaces  entre  les  cellules  êpendy maires,  630. 

—  Étude  des  calottes  ganglionnaires,  630-631 .  —  Pénétration  de  l'épendyme 
par  les  vaisseaux  jusqu'à  la  cuticule,  631-632.  —  Rapports  de  la  formation 
nerveuse  ganglionnaire,  632-634.  —  Ganglions  sous-épend  y  maires,  634^5. 

—  Ganglions  justa  ou  intra  épendymaires,  635^6.  —  Explication  de  la 
planche,  637-638.  THE  BOSTON 
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Pwndjale  toelato.  Voy.  Zona. 


Contribution  4  l'étude  delà  cirrhose  rénale.  Étude  sur  quelques  variétés 
de  tumeurs  du  —,  67-126.  —  Introduction,  67-70.  —  Historique,  68-69.  — 
Tumeurs  épithéliales  dites  adémones  du  —,  70-102.  ^  Tumeurs  cpithé- 
liales  à  type  cylindrique ,  71-84.  —  Observation  1  :  Néphrite  intersti- 
tielle. Abcès  multiples  des  — .  Adénome  isolé,  71-74.  —  Examen  microscopique, 
71-74.  —  Observation  II,  74-75.  —  Examen  microscopique,  74-75.  —  Obser- 
vation III,  76-78.  —  Observation  IV,  78-79.  —  Examen  microscopique, 
78-79.  —  Observation  V  :  —  cardiaque,  79^1.  —  Examen  microscopique, 
80-81.  —  Rôilexions,  82-84.  —  Ces  adénomes  semblent  être  une  végétation  dn 
tube  rénal,  83-84.  —  Tumeurs  épithéliales  à  type  cubique,  84-95.  —  Obser- 
vation VI  :  Athérome  généralise,  —  très  granuleux.  Adénomes  multiples, 
84-91.  —  Examen  microscopique,  84-88.  —  Les  productions  épithéliales  à 
cellules  cubiques  semblent  résulter  de  la  végétation  de  l'épithélium  rénal 
devenu  également  cubique,  88-91.  —Observation  VII  :  Syphilis.  Tuberculose  pul- 
monaire. Néphrite  interstitielle.  Adénome  du  — ,91-93. —  Examen  microscopique, 
92-93.  —  Observation  VIII,  92-94.  —  Examen  microscopique,  93  94.  «  Obser- 
vation IX,  94-95.  —  Examen  microscopique,  95.  —  Ces  tumeurs  accompagnent 
toujours  la  cirrhose  du  — ,  96-98.  —  Ces  tumeurs  doivent  être  rapprochées 
des  adénomes  du  foie,  98-100.  —  Ces  tumeurs  sont  des  épithéliomes  métaty- 
piques,  100-101  -*  Ces  adénomes  peuvent-ils  se  transformer  en  carcinomes 
du  —,  101-102.  —  Sarcomes  et  fibro-sarcomes  sous-capsulaires,  102-115.  — 
Aspect  macroscopique,  104-105.  —  Observation  X,  105-107.  —  Examen  mi- 
croscopique, 106-107.  ^  Observation  XI,  107-108.  —Observation  XII,  108-109. 
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—  Observation  Xlil,  100-114.  —  Examen  microscopique,  109-113.  —  Le  nom 
qui  parait  convenir  à  ces  tumeurs  est  celui  de  sarcome  fascicule,  114-115.  — 
Nodules  fibreux  des  pyramides,  115-119.  —  Aspect  macroscopique,  115-116.  — 
Description  microscopique,  116-117.  —  Les  fibromes  des  pyramides  paraissent 
en  rapport  constant  ayec  la  cirrhose  rénale,  118-119.  —  Résumé,  119-124.  — 
Ces  tumeurs  peuvent  être  ramenées  à  deux  types,  120-122.  —  Leur  béaignilé, 
123-124.  —  Explication  des  planches,  124-126. 


Rein.  Les  altérations  paludéennes  du  — .  La  néphrite  paludéenne  aigué  et  chro- 
nique, 278-324  et  458-498.  —Historique,  278-280.  —  Considérations  générales 
sur  les  néphrites,  280-281.  —  Hypéremies  phlegmasiques  du  — ;  palbogénie 
des  moules  des  tubes  uriniféres,  282-301.  —  Congestion  hématurique  ou 
hémoglobinurique,  283-288.  —  Caractère  clinique,  283.  —  Caractères  macros- 
copiques du  —,  284.  —  Caractères  histologiques,  284-288.  —  Tubuli  sécréteurs, 
284-286.  —  Appareil  excréteur,  286-287.  —  Appareil  vasculaire,  287-288.  — 
Hyperhémies  avec  tendance  à  l'induration  sclérosique,  289-291.  —  Carac- 
tères cliniques,  289.  —  Caractères  macroscopiques,  289.  —  Caractères  his- 
tologiques, 289-291.  —  Hyperhémies  ayec  tendance  à  l'hypertrophie  épithéliale, 
291-294.  —  Caractères  macroscopiques  du  — ,  291-292.  —  Caractères  cliniques, 
292.  —  Caractères  histologiques,  292-294.  —  Des  moules  des  tubes  urinifères  ; 
pathogcnie  et  séméiologie,  294-301.  —  Matières  pigmentaires,  294-295.  —  Moules 
muqueux  (hyalins,  colloïdes  et  colloïdes  graisseux),  295-301.  —  Les  néphrites, 
301-324  et  458-481.  —  Différentes  espèces  des  néphrites,  301-304.  —  Néphrite 
diffuse  ou  glomérulairo,  304-324.  —  Forme  aiguë,  304-313.  —  Caractères  cli- 
niques, 304-308.  —  Deux  observations,  306-308.  —  Caractères  macros- 
copiques des  — ,  308-310.  —  Examen  histologique,  310-313.  —  Glomérules, 
310-311.  —  Foyers  périglomérulaires,  312.  —  Lésions  diffuses,  312-313.  — 
Formes  chroniques  de  néphrite  diffuse,  313-321.  —  Caractères  macroseo- 
piques  du  —,  314.  —  Observations  314-316.  —  Caractères  histologiques. 
817-321.  —  Caractères  généraux  de  la  néphrite  glomérulaire,  321-324.  — 
La  néphrite  à  granulations  de  Bright,  458-481.  —  Forme  aiguë,  460-471.  — 
Caractères  cliniques,  460-462.  —  ObsciTation,  461-462.  —  Caractères  macros- 
copiques du  — , 462-465.—  Caractères  histologiques,  465-471.  —  Granulations, 
465-469.  —  Lésions  périgranuleuses,  469-470.  —  Lésions  des  pyramides,  470- 
471.  —  Formes  chroniques  de  la  néphrite  à  granulations  de  Bright,  471-478. 
—  Caractères  macroscopiques  du  — ,  471.  —  Observations,  471-474.  —  Carac- 
tères cliniques,  474.  —  Caractères  histologiques  du  —,  477-478.  —  Sclérose 
annulaire,  475-476.  —  Granulations  de  Bright,  476-478.—  Caractères  généraux 
de  la  néphrite  à  granulation,  478-481.  —  Dégénérescence  phlegmasique  du  — , 
482-493.  —  Caractères  macroscopiques  du  —,  482-483.  —  (M>servation,  483- 
4«5.  —  Caractères  histologiques  du  —,  485-493.  —  Sclérose,  485-486.  —  Troubles 
circulatoires,  486.  —  Altération  de  l'cpilhélium,  486-487.  —  Pigmentation, 
487-488.  —  Kystes.  Examen  microscopique  de  leur  contenu,  488-490.  — 
Pathogénie  des  kystes,  490-493.  —  Caractères  généraux  du  processus,  493- 
494.  —  Conclusions  et  corollaires,  494-497.  —  Explication  des  planches 
497-498. 


BeiA.  Des  lésions  histologiques  du  —,  chez  le  cobaye,  à  la  suite  de  la  ligature  de 
l'uretère»  386411.  —  Manuel  opératoire,  387-411.  —  Altérations  macroscopiques 
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du  —  à  la  snite  de  la  ligature  de  l'uretère  :  hypertrophie  au  début,  puis  atro- 
phie, 389-391.  —  Hypertrophie  compensatrice  du  —  du  côté  opposé,  391-393.  — 
Lésions  histoloffiques  du  — ;  deux  phases,  393-403.  —  Phase  d'ectasie  des 
tubes  urinifères,  391-401 .  —  Modifications  de  répithélium  des  tubes  contour- 
nés, 397. — Modifications  de  répithélium  dos  tubes  droits  des  rayons  médul- 
laires et  de  la  pyramide,  397-398.  —  Altérations  des  glomérules,  398-389. 
—  Altérations  du  tissu  conjonctif  interstitiel,  399.  —  Formation  des  cylindres 
hyalins,  399-401.  —  Phase  d  atrophie  ou  de  collapsus,  401-403.—  Absence  de 
sclérose  interstitielle,  402-403.  —  Historique  (Charcot  et  Gombault,  Aufrecht, 
Zahn,  Lasser)  et  critique,  409-409.  —  Conclusions,  406-410.  —  Explication  de 
la  planche,  410-411. 


Beia.  Voy.  Albuminurie. 


•  De  la  possibilité  de  distinguer  le  —  de  Thomme  de  celui  des  mammi^ 
fëres,  48-58.  —  Difficulté  de  la  question,  48-49.  —  Différence  du  diamètre  des 
globules  chez  le  même  animal,  49-51.  —  Difficulté  de  mensuration  exacte  des 
globules.  51-52.  —  Examen  des  globules  provenant  de  — -  desséché,  52-55.  — 
Déformations  plus  ou  moins  grandes  des  globules  desséchés,  55-57.  —  Con- 
clusions, 58. 


S«n|^.  Recherches  sur  les  altérations  spontanées  des  éléments  colorés  du  — 
conservés  dans  le  plasma,  à  l'abri  de  l'air,  237-277.  —  Manuel  opératoire, 
238-242.  —  Aspect  des  divers  éléments  aussitôt  après  la  préparation,  242-248. 
—  Hématies  adultes,  242-243.  —  Hématies  de  grande  taille,  243.  —  Hémato- 
blastes,  244-246.  —  Hématies  jeunes  ou  imparfaites,  246-247.  —  Globules  sphé- 
riques,  247-248.  —  Conditions  de  température  dans  lesquelles  doit  se  faire 
Texamen,  248-249.—  Transformations  des  hématies  adultes,  249-257.  —  Appa- 
rition de  granulations  (hématies  en  pomme  épineuse),  250-253.  —  Étude  de 
l'amas  nucléiforme  central  et  des  granulations,  253-251.  —  Modifications  dans 
la  souplesse  et  l'élasticité  des  hématies,  254-255.  Au  bout  d'un  certain  temps 
les  hématies  deviennent  sphériques,  255-257.  —  Transformations  des  hématies 
de  grande  taille,  257-258.  —  Transformations  des  globules  jeunes  ou  impar- 
faits. 259.  —  Transformation  des  hématoblastes,  259-264.  —  Transformation 
stelliforme  des  hématoblastes,  259-260.  —  Leurs  granulations,  260-261.  ~ 
Leur  passage  à  la  sphéricité,  261-262.  —  Leur  disparition  par  dissolution, 
262-264.  —  Différences  dans  la  marche  des  altérations  des  éléments  colorés 
du  —  à  une  température  basse,  264-265.  —  Nature  chimique  des  granulations 
des  globules  en  voie  d'altération  spontanée,  266-267.  —  Interprétation  des 
phénomènes  que  présentent  les  éléments  colorés  du  —  en  voie  de  transfor- 
mation spontanée,  267-275.  —  Les  transformations  si  diverses  des  hématies 
proviennent  de  leurs  différentes  constitutions,  267-268.  —  Les  globules  n'ont 
pas  d'enveloppe  ;  il  y  a  jseuloment  condensation  de  la  substance  propre  du 
stroma  à  la  surface,  268-271.  —  Le  plus  ou  moins  de  consistance  du  stroma, 
selon  l'âge  des  hématies,  explique  leur  résistance  plus  ou  moins  grande  aux 
transformations,  271-274.  —  Les  hématies  de  l'homme  n'ont  pas  de  noyau, 
274-275.  —  Obscurité  qui  règne  sur  la  genèse  des  hématies,  275.  —  Explica- 
tion des  figures. 
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Sang.  Voy.  Globules,  Leucocytes, 

SyaipAthlqae  (Crrand-) .  Sur  la  fonction  vaso-dilatatrice  du  nerf  — ,  1T7-936 
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